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Prefacio a segunda edigao 


Nicht Kunst und Wissenschaft allein, 
Geduld will bei dem Werke sein. 

Nao somente Arte e Ciencia, 
o trabalho requer a Paciencia 

(Goethe, Fausto, Quadro VII, Cena I) 


Ha muito tempo se diz que Medicina e Ciencia e Arte. A Psiquiatria, como os outros ramos 
da Medicina, nao e uma excegao. No entanto, vivemos em uma era em que a Medicina, e com ela 
a Psiquiatria, procura se tornar cada vez mais cientifica, devido a influencia de varias novas 
disciplinas do saber. 

Nesse sentido, como Ciencia, a Psiquiatria incorpora, a cada instante, novos conhecimen- 
tos trazidos por areas como a Genetica Molecular, a Psicofarmacologia, a Neuroimagem, a 
Farmacogenetica, entre as chamadas Neurociencias. Do ponto de vista de sua pratica clinica, a 
Psiquiatria acompanha a Medicina moderna, e suas condutas terapeuticas baseiam-se em evi¬ 
dences - a tomada de decisoes clinicas nao se faz mais na base da experiencia pessoal, mas 
sim a partir de dados obtidos de ensaios clinicos, revisoes sistematicas e metanalises. Avangos 
nessas areas tornaram a Psiquiatria uma das especialidades mais importantes e atraentes de 
toda a Medicina, seja pelas descobertas do funcionamento cerebral, seja por seus resultados 
terapeuticos, hoje semelhantes aos de outras especialidades. 

Cabe ao psiquiatra a aplicagao desse conjunto de informagoes aquele paciente unico como 
ser humano. Assim, a Psiquiatria pode representar uma Arte, amadurecida com o tempo, pela 
experiencia acumulada no contato com os pacientes em suas diversas condigoes psiquicas. 

A Psiquiatria e tambem uma especialidade exercida antes de tudo com paciencia. Despoja- 
do ainda de avangos tecnologicos no auxilio da obtengao do diagnostico, exerce o psiquiatra sua 
paciencia na obtengao da detalhada historia medica e pessoal, no exame minucioso do estado 
mental, na observagao cuidadosa dos varios aspectos do paciente. A paciencia esta presente 
tambem na espera dos efeitos terapeuticos dos tratamentos, na recuperagao lenta e gradual. 
Muitas vezes ele precisa esperar o “tempo” do paciente para obter uma informagao ou um aspec- 
to de sua historia, deve saber controlar sua ansiedade e manter a perseveranga para alcangar os 
resultados diagnostico e terapeutico esperados. Em sua grande maioria, os transtornos mentais 
sao cronicos ou recorrentes e, como conseqiiencia, o paciente tera de ser acompanhado por 
longo tempo, se nao por toda a vida. Nesse sentido, cabe lembrar o antigo aforismo: “curamos 
sempre que possivel, procuramos melhorar muitas vezes, damos conforto sempre”. 

Esta segunda edigao de Psiquiatria Basica traduz o grande avango cientifico alcangado nos 
mais de 10 anos decorridos desde o langamento da primeira edigao. Isso so foi possivel gragas a 
colaboragao de muitos colegas do Departamento e do Instituto de Psiquiatria da Faculdade de 
Medicina da Universidade de Sao Paulo, bem como de destacados profissionais brasileiros lide- 
res em suas areas. Sem sua contribuigao, este livro nao existiria. 

Mario Rodrigues Louza Neto 
Helio Elkis 



Prefacio da primeira edigao 


Psiquiatria Basica foi concebido como texto para os cursos de Psiquiatria ministrados aos 
alunos de graduagao da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo, incluindo os 
cursos de Medicina, Terapia Ocupacional, Fisioterapia e Fonoaudiologia. Ele tambem podera ser 
util ao residente de Psiquiatria, ao medico de outras especialidades, bem como aos demais pro- 
fissionais ligados a area de Saude Mental. 

Os colaboradores, professores do Departamento de Psiquiatria e medicos do Instituto de 
Psiquiatria do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo, 
procuraram apresentar uma visao atualizada e aprofundada da clinica e do tratamento dos prin¬ 
cipals transtomos psiquiatricos, associada a sua experiencia clinica e didatica. 

Psiquiatria e a medicina (iatros) da mente (psique). Enquanto especialidade medica, tern 
por base o modelo medico, nutrindo-se das pesquisas e descobertas das Ciencias Biologicas em 
geral e das Neurociencias em particular. No entanto, para compreensao dos fenomenos mentais, 
tambem recebe influencia de conhecimentos dos diversos ramos das Ciencias Humanas e Sociais. 
Embora freqiientemente os defensores de cada uma dessas vertentes procurem minimizar a impor- 
tancia da outra, a pratica clinica da Psiquiatria demonstra que somente com a sintese de ambos os 
dominios do conhecimento e possivel o atendimento integrado do paciente psiquiatrico. 

Dentro desse espirito, Psiquiatria Basica e um texto essencialmente clinico, em que os 
multiplos fatores que influenciam os transtomos psiquiatricos estao descritos atraves das princi¬ 
pals categorias do modelo medico, isto e, quadra clinico, fisiopatologia, diagnostico, diagnostico 
diferencial, prognostico e tratamento. A Classificagao dos Transtomos Mentais e do Comporta- 
mento da decima edigao da Classificagao Internacional das Doengas (CID-10) foi utilizada como 
referenda basica para a categorizagao das entidades clinicas contidas neste livro. 

Os Organizadores agradecem aos colaboradores a dedicagao e o empenho na preparagao 
dos respectivos capitulos e ao Conselho do Departamento de Psiquiatria da Faculdade de Medi¬ 
cina da Universidade de Sao Paulo o apoio recebido. 

Desejam os Organizadores que Psiquiatria Basica represente uma contribuigao didatica e cien- 
tifica para a literatura psiquiatrica brasileira e traga motivagao para o aprofundamento do estudo da 
Psiquiatria, despertando o interesse para a ardua tarefa de diagnosticar e tratar pessoas que apresen- 
tam transtomos mentais e de comportamento. 

Mario Rodrigues Louza Neto 
Thelma da Motta 
Yuan-Pang Wang 
Helio Elkis 
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PSIQUIATRIA ANTIGA E GRECO-LATINA 

Os primeiros registros de patologias psiquiatricas datam de 
cerca de 2.000 anos a.C., encontrados em papiros egi'pcios de Kahun, 
cuja concepgao de histeria (do grego, hystero, matriz, utero) vem 
da convicgao de que o utero seria um ser vivente autonomo com a 
propriedade de se deslocar pelo interior do corpo. Essa concepgao 
funcional do utero se diferencia das concepgoes magico-religiosas 
ao considerar as doengas como “vesanias naturais” (do latim vesanus, 
loucura). 

0 modelo grego de doenga e de ruptura do equilibrio inter- 
no, concebido de acordo com a visao cosmica. Hipocrates, tomando 
ideias filosoficas de Pitagoras e Empedocles, concebe o homem 
como um microcosmo regido por leis fisicas semelhantes as do 
universo - o macrocosmo. Nas obras hipocraticas, encontram-se 
as primeiras describes indiscutiveis de histeria, que explicam o 
deslocamento do utero como decorrente da falta de funcionamento 
sexual. Nesta circunstancia, o utero perderia o peso e subiria ao 
hipocondrio, ao coragao ou ate ao cerebro, provocando dispneia, 
palpitagao e ate desmaios. Ha, entre os gregos, a explicagao 
etiopatogenica da relagao entre a sexualidade e a histeria. A tera¬ 
peutica e congruente com a formulagao da origem da doenga. 
Recomenda-se matrimonio para mogas e viuvas, alem do empre- 
go do metodo egipcio de fumegagoes vaginais com plantas aro- 
maticas para atrair o utero ao local adequado (Trillat, 1991). 

Hipocrates nao considera a epilepsia como doenga sagrada 
(Hippocratic writings, organizado por Lloyd, 1983), ele acredita que 
as convulsoes sao de causa natural, distinguindo as decorrentes da 
patologia de utero (histeria convulsiva) daquelas da patologia do 
cerebro (epilepsia). A importancia do cerebro e mencionada na fa- 
mosa observagao hipocratica sobre o caso da lesao de um lado do 
cranio, provocando a paralisia contralateral do corpo. 

Os autores romanos posteriores a Hipocrates foram Celso, 
Areteu de Capadocia, Sorano de Efeso e Galeno. Esses autores con- 
cebem basicamente tres especies de enfermidade mental: mania, 
melancolia e frenite. A histeria e ainda considerada enfermidade 
uterina. A melancolia e descrita pelos gregos como um quadro de 


tristeza decorrente do excesso de “bile negra” circulante. Areteu de 
Capadocia fornece a primeira descrigao de transtorno bipolar, asso- 
ciando mania com melancolia. Sorano de Efeso, por sua vez, distin- 
gui as afecgoes agudas (frenite) das cronicas (mania e melancolia). 
A terapeutica romana e baseada em massagens corporais, sangrias 
e dieta alimentar. 

Galeno, por sua vez, refuta a tese de migragao uterina, pois 
acredita que a enfermidade e originaria da retengao de liquido 
feminino pela abstinencia sexual, o qual provoca a corrupgao do 
sangue e convulsoes. Assim, para Galeno a histeria tern etiologia 
sexual-bioquimica, sem conotagao erotica nem sexual-mecanica, 
como definia Hipocrates. A terapeutica antiga e obscura e de efeito 
duvidoso, baseada em teorias que carecem de cientificidade e con- 
taminada pelas ideologias ou crengas do grupo naquele momento 
historico. 


PSIQUIATRIA MEDIEVAL 

A Idade Media foi para a Psiquiatria, assim como para outras 
ciencias, a “Idade das Trevas”. A degradagao da psiquiatria prova- 
velmente se estendeu ate o inicio da Idade Moderna. Pouco se co- 
nhece sobre seu rumo naquele periodo; acredita-se que teria sido 
exercida por magos e feiticeiros, desgarrando-se da tradigao greco- 
latina. Ocorreu, pois, o retrocesso as concepgoes magico-religiosas 
e o abandono da ideia de doenga mental como decorrente de causa 
natural. 

Embora teologos como Sao Tomas de Aquino defendessem, 
durante a Idade Media, a tese da origem natural das doengas men- 
tais, a “demonologia” e a Inquisigao impuseram resistencia para a 
aceitagao da ideia de que “feiticeiras” e “possuidos” sofriam de doen¬ 
ga natural. A obra mais celebre de que se tern noticia desse periodo 
foi escrita por dois padres dominicanos alemaes: Kramer e Sprenger 
(1494, edigao de 1975). A sua obra Malleus maleficarum (Martelo 
dos feiticeiros) constitui um verdadeiro manual de caga as bruxas. 
As descrigoes de orgias sexuais sao acompanhadas de metodos de 
identificagao de hereges e demonios. Segundo as instrugoes desse 
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livro, alguns autores acreditam que muitas mulheres histericas fo- 
ram acusadas e queimadas como bruxas, enquanto outros veem a 
obra como alusao a pornografia e a psicopatologia. Ainda nesta epo- 
ca, Paracelso defende a visao dissonante de que aqueles indivi'duos 
nao eram endemoniados por espiritos, mas sim, acometidos por do¬ 
enga natural. 

De qualquer modo, esse peri'odo e marcado por exorcismo, 
perseguigao aos enfermos mentais, intolerancia, condenagao a fo- 
gueira e crueldade, que so terminaria com a criagao dos nao me- 
nos brutais manicomios, no im'cio da Idade Moderna. 


A ESCOLA FRANCESA E A 
PRIMEIRA REVOLUQAO PSIQUIATRICA 

Ate o seculo XVIII, a identificagao de doentes mentais se ba- 
seava em criterios socioculturais imprecisos (Beauchesne, 1989; 
Pichot, 1983; Zilboorg, 1968). Enquanto a obra Malleus maleficarum 
representava um instrumento de identificagao de manifestagoes de- 
monlacas para condenar pessoas a fogueira, a instituigao da “nau 
dos loucos” (Foucault, 1978) permitia excluir leprosos de indivi'duos 
com comportamento socialmente perturbado. A sangao da lei de 
1656 pelo rei Luis XIV teve finalidades policiais: indivi'duos liberti- 
nos, charlatoes, errantes, indigentes, mendigos, ociosos, ladroes, 
lueticos, lunaticos, dementes, alienados e insanos de todas as espe- 
cies deviam ser eliminados publicamente ou levados a reclusao 
(Beauchesne, 1989; Pichot, 1983; Pessotti, 1999). 


|H A t e n g a o 


Ate o seculo XVIII, a identificagao de doentes mentais se baseava 
em criterios socioculturais imprecisos. 


Entretanto, uma mudanga fundamental ocorreu no seculo 
XVII, a partir da fundagao de locais para o cuidado de doentes men¬ 
tais. Antes temidos, hostilizados e rejeitados, os doentes passam a 
ser reconhecidos como objeto da psiquiatria, dignos de cuidados 
medicos. Tal mudanga aboliu o carater demom'aco das praticas 
alienistas da epoca medieval. 0 objeto da psiquiatria so se constitui 
na medida em que o carater medico das perturbagoes dos indivi- 
duos e reconhecido e quando “a nogao de doenga mental destacou- 
se com bastante nitidez”. 

Por promover o reconhecimento do doente mental como obje¬ 
to da psiquiatria, chamou-se habitualmente de primeira revolugao 
psiquiatrica ao movimento de fundagao dos hospitals psiquiatricos e 
casas de saude (Zilboorg, 1968). 0 resultado e o desenvolvimento 
do metodo psicopatologico e o surgimento de classificagao das doen- 
gas mentais (Beauchesne, 1989; Paim, 1993; Berrios, 1996). 



A t e n g a o 


Entretanto, uma mudanga fundamental ocorreu no seculo XVII, a 
partir da fundagao de locais para o cuidado de doentes mentais. 
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0 objeto da psiquiatria so se constitui na medida em que o carater 
medico das perturbagoes dos individuos e reconhecido e quando "a 
nogao de doenga mental destacou-se com bastante nitidez". 


Embora os hospitais tivessem sido fundados em toda a Euro- 
pa desde o seculo XVII, foi a escola francesa, ou “escola classica” de 
Paris, que dominou o cenario psiquiatrico europeu ate o inicio do 
seculo XX. 0 reconhecimento do doente mental como paciente de 
patologia natural, acima de tudo organica, com efeitos psiquicos, 
coincide com a Revolugao Francesa, epoca em que a defesa dos 
direitos humanos (igualdade, fraternidade e liberdade) era prega- 
da pelo Iluminismo frances. 

Phillipe Pinel (1745-1826) trabalhou nos hospitais parisienses 
de Bicetre e Salpetriere. Instituiu regras de funcionamento hospita- 
lar, enfatizando o cuidado dos doentes por principios humanitarios. 
A identificagao das doengas mentais obtem grande aprimoramen- 
to. Pinel passou anos nos hospitais, observando e cuidando dos 
doentes, e exerceu paralelamente o trabalho de docencia, forman- 
do um corpo famoso de alienistas franceses. Esquirol (1772-1840), 
aluno e herdeiro disciplinar de Pinel, continuaria o trabalho do 
mestre, tendo incrementado as descrigoes detalhadas de doentes, 
por meio de longas observagoes. 

Dessa escola surgiram discipulos como J.-R Falret (1794-1870) 
e J. Baillarger (1809-1890), os quais descreveram, respectivamen- 
te, loucura circular (folie circulate ) e loucura de dupla forma (folie 
a double forme), hoje renomeada transtorno bipolar do humor 
(Sedler, 1983). J. Moreau de Tours (1804-1884), outro expoente 
dessa escola, enfatizou a influencia de substancias na dissociagao 
do comportamento, ao estudar os efeitos do haxixe na vida mental. 
E considerado um dos precursores da psicofarmacologia moderna. 
Ernest Lasegue (1816-1883), por sua vez, descreveu quadros deli- 
rantes de evolugao cronica e folie-a-deux, juntamente com Falret. 

Na tese apresentada a Escola de Medicina de Paris, em 1822, 
A. L. J. Bayle (1799-1858) defendeu que a inflamagao de membra- 
nas aracnoides determinaria a genese da doenga mental, em que os 
individuos com historia de infegao sifili'tica sofreriam mais tarde de 
paralisia geral progressiva (PGP). Descrevendo minuciosamente as 
varias fases da doenga, Bayle estudou os casos de PGP baseando-se 
na evolugao da doenga e na historia natural. O seu grande merito 
foi inaugurar o metodo anatomoclmico na descrigao de uma enti- 
dade morbida em psiquiatria, de acordo com o modelo medico. O 
achado neuroanatomico da PGI) a aracnoidite cronica, apresenta 
etiologia especifrca, definida por meio de uma constelagao de ca- 
racteristicas clinicas, combinando sinais motores e sintomas men¬ 
tais correspondentes. A demonstragao definitiva do Treponema 
pallidum como agente causal da PGP seria feita pelo japones 
Noguchi, em 1913. Infelizmente, a inovagao de Bayle nao foi apre- 
ciada de forma devida em sua epoca, permanecendo a escola fran¬ 
cesa com suas disputas nosologicas e classificagoes que prolifera- 
vam a bel-prazer. 

Mais tarde, B. A. Morel (1809-1873), discipulo de J.-R Falret 
publicou Traite des degenerescences physiques, intellectueles e morales 
de Yespece humaine, defendendo a teoria que dominou o cenario 
psiquiatrico por mais de meio seculo. Tomando ideias de Charles 
Darwin sobre a evolugao das especies e combinando-as a teoria de 
J. B. Lamarck sobre as modificagoes adaptativas de orgaos transmi- 
tidas hereditariamente, Morel constroi a teoria da degenerescencia. 
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Ao evocar as transformagoes doentias para comprovar o seu ponto 
de vista, Morel diz que a degenerescencia seria causada por diver- 
sas etiologias: toxicas (opio, haxixe, alcool, etc.), climaticas, ecolo- 
gicas (p. ex., cretinismo por falta de iodo), morais e sociais (condu- 
ta de vida desfavoravel, miseria, etc.). A tara transmitida se modifi- 
caria e, com o passar das geragoes se agravaria. Por exemplo, a um 
individuo instavel se seguiria outro muito instavel, depois um 
psicotico e um alienado grave, para culminar na extingao da fami- 
lia. Clinicamente, os quadros atipicos seriam testemunhos dessa 
transformagao, portanto, da degenerescencia. Tudo isso se ajusta 
perfeitamente a preocupagao do seculo XIX, no qual autores como 
Cesare Lombroso e Krafft-Ebbing chegam a exaltar o papel da here- 
ditariedade e se esforgam em definir a patologia mental relaciona- 
da a ela, tal como os tipos criminosos e a psicopatia sexual. 

Outro credito de Morel foi a descrigao, em 1860, de uma 
nova doenga, para qual propos o nome de demence precoce, conhe- 
cida a partir de Bleuler com o nome esquizofrenia. A doenga descri- 
ta por Morel afeta principalmente individuos jovens, sendo concei- 
tuada como “uma subita imobilizagao de todas as faculdades... idio- 
tismo e dementia eram o destino triste que terminaria o curso”. A 
demence precoce e considerada um processo indicativo de 
degenerescencia. 

Sucessor de Morel, Magnan (1835-1912) elaborou as suas 
proprias concepgoes de loucura hereditaria. Definia o degenerado 
como aquele que “se torna cada vez menos capaz de se adaptar, em 
virtude de seus efeitos fisicos, intelectuais e morais”; tais efeitos 
seriam decorrentes de predisposigao hereditaria ou adquirida. 
Magnan vai levar ao extremo as ideias de degenerescencia, distin- 
guindo duas classes de transtornos mentais: degenerados e nao- 
degenerados. Os degenerados seriam aqueles que apresentassem 
estigmas morais e fisicos, sendo propensos a desenvolverem 
sindromes episodicas e acessos delirantes. Em contrapartida, o grupo 
dos nao-degenerados seria composto por individuos normais, po- 
rem predispostos. 

Como clinico, Magnan vai descrever o quadro de boujfee deli- 
rante, em 1886, como a “eclosao subita de delirios polimorfos em 
seus temas e suas expressoes”. A ausencia de sinais fisicos, a 
desestruturagao da consciencia associada a instabilidade emocio- 
nal e o curso transitorio seriam as suas caracteristicas principais. 
Alem do boujfee delirante, Magnan enfatiza a importancia de deliri¬ 
os cronicos, que ocorreriam em individuos sadios, porem predis¬ 
postos. 

No final do seculo XIX, adota-se, na Franga, os criterios de 
Magnan, sustentados sobre tres dimensoes: clinica, evolutiva e 
etiologica, ou seja, sistematizagao ou incoerencia do delirio, curso 
cronico ou transitorio e degeneragao ou nao-degeneragao na 
etiologia. Apesar do declinio da teoria da degenerescencia, por vol- 
ta de 1910, os quadros cunhados por Magnan a partir desse terreno 
conceitual permaneceram populares nesse pais. 


A epoca das manias e o conceito da loucura 

A concepgao dominante de mania (do grego mania: loucura) 
como correspondente a loucura persistiu durante toda a Idade Me¬ 
dia ate o inicio do Iluminismo, emergindo junto com as ideias uni- 
tarias do seculo XVII. Filosofos como John Locke viam a mente 
como um todo uno ou uma unidade indivisivel, da mesma forma 
que a alma. A mente humana seria incapaz de sofrer qualquer per- 
turbagao parcial, isto e, uma vez doente, a doenga desestruturaria 


globalmente a vida psiquica, culminando na demenciagao 
irreversivel. Todas as formas de loucura seriam essencialmente a 
mesma, variando somente no seu modo de inicio ou na gravidade 
dos sintomas. Os alienistas franceses formulam a sua visao 
racionalista de loucura na ideia d e folie general (Pichot, 1983). 

Duas grandes concepgoes de mania se desenvolveram apos a 
descrigao inicial dos gregos. A primeira, aqui chamada de pre- 
novecentista, afastou-se da teoria humoral grega, pois ligava-se a 
concepgao renascentista de perda da razao, das ideias unitarias de 
corpo-mente, e tambem inclui a hipotese de evolugao deteriorante 
(demencial) e cronica. A segunda nogao e propagada apos o traba- 
lho de Kraepelin, valendo-se da descrigao de mania simplex, deno- 
tando quadro agudo (em oposigao a ideia de cronicidade), sem 
evoluir para a deterioragao (dementia'), nem apresentar sintomas 
psicoticos (Hare, 1981). 

No final do seculo XVIII, o medico escoces William Cullen 
(1710-1790) dividiu as doengas mentais emparciais ( partial insanity) 
e globais (general insanity), representadas respectivamente por 
melancolia e mania. Na Franga dos seculos XVIII e XIX, o conceito 
de mania se modificou rapidamente. A nogao de folie partiel em 
oposigao a folie general ganha adeptos importantes como Pinel, o 
qual publica o Traite sur la manie, esclarecendo que “todas as coisas 
que tem relagao com a loucura sao chamadas de mania”. Esse autor 
dividiu as manias de acordo com a presenga ou ausencia de delirium 
no seu quadro sintomatologico. Mania sem delirium, ou folie 
raisonnante, constitui o prototipo de loucura parcial no seculo XIX. 
A mania e a dementia sao representantes da loucura global (folie 
general). 

Seu discipulo Esquirol (1772-1840) introduziu, em 1810, o 
conceito de monomania, reforgando a ideia de parcialidade e po- 
pularizando o uso do sufixo mania, para designar os transtornos 
mentais de acordo com a fungao alterada. A sindrome monomaniaca, 
por sua vez, era caracterizada por: “ideia fixa, preocupagao patolo- 
gica unica em nada alem da mente” ou, mais sucintamente, como 
loucura parcial (folie partiel). Apesar desses avangos taxonomicos, 
a ideia fundamental da loucura era de manifestagao global e espe¬ 
cial, que mantem certa relagao com o sistema nervoso. 

Esquirol determina que as monomanias apresentam estas tres 
caracteristicas: a) que o transtorno esteja limitado a fungao psiqui¬ 
ca principal, em contraste com os conceitos correntes de mania e 
dementia, significando disfungoes generalizadas atingindo varias fun- 
goes intelectivas e cognitivas; b) que essa anormalidade deve ser 
entendida como o resultado “logico” de uma premissa falsa; c) que, 
excetuando-se a area psicologica afetada, o individuo com 
monomania pensa, julga e age como os outros. Outrossim, a folie 
partiel ainda e dividida em dois tipos, de acordo com o humor do¬ 
minante: triste ou alegre. As monomanias sao classificadas de acor¬ 
do com a fungao psiquica alterada: afetiva, intelectual e instintiva. 
O termo lypemanie, referente as monomanias tristes, substitui me¬ 
lancolia; a monomania intelectual corresponde a paranoia; a 
monomania instintiva designa a dipsomania; e a monomania cir- 
cunscrita a comportamento perturbado, engloba a piromania, a clep¬ 
tomania, a erotomania e a monomania homicida. 

A concepgao de mania teve mudanga brusca com a aceitagao 
do trabalho de Kraepelin, no final do seculo XIX. Os estados mania- 
cos eram subclassificados de acordo com a gravidade, o tipo e a 
cronicidade das alteragoes. Os tipos eram os seguintes: hipomania, 
mania (aguda) e mania psicotica (ou delirante), correspondendo aos 
diferentes estagios de mania (Kraepelin, 1981). A possibilidade de 
existir um tipo de mania - a simplex - que nao evolui para o estado 
demencial (perda de razao e irreversibilidade) permite que Kraepelin 
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formule a sua dicotomia das psicoses endogenas, onde a mania como 
sintoma faria parte da doenga mam'aco-depressiva (Hare, 1981). 


Da melancolia a depressao 

Havia muita discordancia, no final do seculo XIX, a respeito 
da posigao taxonomica da melancolia. A sintomatologia clinica 
prevalente e a associagao com outras formas de loucura constituiam 
temas de muitos debates. Naquela epoca, a classificagao psiquiatri- 
ca se baseava em uma pluralidade de especimes nosologicos 
irredutiveis, que nao podiam se misturar, nem apresentar fases dis- 
tintas. As discussoes se apoiavam na exemplificagao pela casuistica, 
argumentada com contraprovas. Os criterios estatisticos ainda nao 
estavam integrados na Medicina, embora estivessem disponiveis 
em outras ciencias. A observagao clinica de casos que exibiam o 
menor desvio do tipo ideal ja descrito forgava os alienistas a declara- 
los como novas formas de doenga. Essa foi uma das criticas do tra- 
balho anatomoclinico sobre a PGP apresentada por Bayle (Pichot, 
1983; Berrios, 1996; Berrios; Porter, 1999). As hipoteses sobre a 
melancolia sao variadas e nao-exclusivas, sendo combinadas para 
explica-la (Berrios et al., 1992). 

Como quadro nosologico, a melancolia e descrita, desde a 
Antigiiidade Classica, sempre ligada a teoria dos humores 
(Roccatagliata, 1973). Tematica comum nos seculos XVI e XVII, as 
visoes barroca e renascentista de melancolia e temperamento me- 
lancolico pode ser vislumbrada na gravura “Melancholia” de Albrecht 
Diirer, de 1514, cuja representagao artistica de um individuo afeta- 
do pela doenga mostra o tormento e as dificuldades por ela provoca- 
dos. 0 livro The anatomy of melancholy (Burton, 1979), publicado 
em 1621, descreve a tristeza e a magoa como os principals sinto- 
mas que assolam os melancolicos, ao lado de obsessoes, delirios, 
comportamento suicida e queixas hipocondriacas. Durante o 
Renascimento, persiste a ideia grega de trago “doentio”, sempre 
ligado ao excesso ou ao desequilibrio dos humores. Ao lado dessa 
nogao, as vezes, o melancolico tambem era visto como alguem que 
possuia certas habilidades, como a “clareza da mente” (Brieger; 
Marneros, 1997). 

No comego do seculo XVIII, a palavra melancolia tinha dois 
significados. Um, de uso popular, para designar tristeza, suicidio e 
nostalgia e outro, de emprego tecnico, para reforgar a ideia de trans- 
torno “delirante”. No final do seculo XVIII, Esquirol reconhece esse 
transtorno afetivo como forma distinta de perturbagao mental, que 
ele chama de lypemanie (Zilboorg, 1968; Pichot, 1983; Berrios; 
Porter, 1999; Pessotti, 1999). Esquirol ainda defende abandonar o 
termo melancolia por considera-lo excessivamente leigo e frouxo, 
improprio para uso medico. As caracteristicas da lypemanie refle- 
tem perda, inibigao, redugao e declinio mental, em um quadro de 
poucos delirios. 

A palavra depressao - do latim de-premere (pressionar para 
baixo) - gradativamente deslocou o conceito de melancolia. A nogao 
de depressao deriva-se da medicina cardiovascular da epoca, para se 
referir a “redugao de fungao” (Berrios, 1988). A transformagao do 
termo melancolia para depressao ocorreu ainda na primeira metade 
do seculo XIX (Berrios, 1996). 0 termo e aplicado as apresentagoes 
mentais, de forma analoga, como “depressao mental”. Logo essa ex- 
pressao ganharia a aceitagao dos estudiosos e o adjetivo “mental” foi 
abandonado. A depressao indica o “rebaixamento do estado de espi- 
rito de pessoas que padecem de alguma doenga”. Essa expressao ga- 


nha adeptos por oferecer explicagao psicologica; alem disso, serve 
para descrever o estado oposto ao da exaltagao (Berrios, 1996). 

A melancolia e a lypemanie continuaram preferidas por estu¬ 
diosos para indicar sindrome clinica ou doenga, enquanto a depres¬ 
sao era utilizada como sintoma de “condigao caracterizada por di- 
minuigao de animo, redugao de coragem ou iniciativa e tendencia a 
pensamentos tristes” (Berrios, 1988). Hoje em dia, os problemas 
com o conceito de depressao continuam. A sua grande variabilida- 
de em relagao a gravidade, sintomatologia, curso e prognostico, ou 
seja, a heterogeneidade da apresentagao, so seria unificada com o 
trabalho integrador de Kraepelin. 


A ESCOLA PSIQUIATRICA ALEMA 

No final do seculo XIX, uma nova corrente de ideias tomou 
forga nos paises de lingua alema, cujo desenvolvimento no campo 
da psiquiatria suplantou gradativamente a escola empirista e 
racionalista da psiquiatria francesa (Pichot, 1983). Enquanto os 
alienistas franceses se esmeravam em aprimorar suas detalhadas 
observagoes clinicas, no inicio do seculo XIX, a psiquiatria germanica 
se desenvolvia em contexto cultural romantico, desprezando o es- 
pirito iluminista frances. A tradigao romantica alema enfatiza o 
aspecto irracional, o sentimento de contato com a natureza e os 
valores individuals. A empatia ( Einfuhlung ) e mais considerada do 
que a razao, pois como e encarada a sensibilidade que possibilitaria 
descobrir os fundamentos do individuo e a sua visao do mundo 
( Weltanschauung ). 

Ate o seculo XVIII, o ensino universitario germanico era feito 
essencialmente de maneira teorica, o que intensificou o caracter 
especulativo das doutrinas mentalistas. Os Psychiker (mentalistas 
ou psicologistas) predominaram durante a primeira metade do se¬ 
culo XIX. 0 mentalismo germanico teve o seu auge representado 
por quatro correntes principais, que floresceram isoladas do 
empirismo clinico-descritivo da Franga e da Inglaterra (Pichot, 
1983). Sao elas: 

1. Corrente filosofico-especulativa: Johann Christian Reil 
(1759-1813) foi o principal representante desta corrente 
de pensamento. Criador do termo “psiquiatria”, Reil era 
basicamente especulativo em seu pensamento psicolo- 
gico e somatico, mas reconheceu a importancia de tec- 
nicas psicoterapicas, utilizando meios psicologicos va- 
riados em seus pacientes. 

2. Corrente etico-religiosa: Johann Christian Heinroth 
(1773-1843) utilizou a terminologia religiosa em seus 
trabalhos, com concepgoes mais proximas a religiao do 
que a filosofia. Para ele, a doenga mental e, por nature¬ 
za, a perda da liberdade e o resultado do pecado e da 
culpa. Dessa forma, sob a influencia do pecado, o ho- 
mem deixaria de dominar o seu proprio espirito e liber¬ 
dade. A doenga mental representa a queda ao reino de 
forgas inferiores. A consciencia do pecado seria uma 
das causas dos transtornos mentais: os pecados cometi- 
dos se chocariam com o senso moral, gerando um con- 
flito que diminuiria a liberdade e faria o espirito sub- 
mergir a um nivel inferior. Assim como a doenga men¬ 
tal estaria ligada a um conflito moral, a saude repre- 
sentaria a integragao dos dados da consciencia. Segun- 
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do Heinroth, ha tres m'veis de processos psicologicos: o 
inferior, o das forgas instintivas, do magnetismo; o de 
consciencia do Eu (Ich), em que predomina a inteli- 
gencia e a autoconsciencia; e o superior, o da conscien¬ 
cia moral. 

3. Corrente moralizante: Wilhelm Ideler (1795-1860) con- 
cebeu a doenga mental como “hipertrofia das paixoes”, 
cuja patogenese estaria ligada a vida emocional e pas¬ 
sional, por exemplo, os impulsos sexuais insatisfeitos 
originarios da infancia. A doenga estaria ligada ao 
desequilibrio, o ser humano estaria incessantemente 
submetido ao processo de autodestruigao ou de 
autoconstrugao. Para esse autor, a realidade exterior 
poderia fornecer elementos de substituigao para saciar 
as paixoes, o que viria a ser aplicado em psicoterapia. 

4. Corrente romantica: tendo entre seus representantes 
autores como C. G. Cams, G. H. von Schubert, Kerner, 
Keser e Leupoldt, esta corrente constitui o climax do 
mentalismo. Baseada no principio de que a intuigao e 
superior a experiencia, incorporava a filosofia da natu- 
reza ( Naturphilosophie ) de Schelling, sua ideia sobre 
“alma do mundo” e seus principios de polaridade deri- 
vados de Cullen e Brown. 

Opondo-se a escola empirista-racionalista francesa, os psi- 
quiatras germanicos enfatizam as particularidades individuals em 
conflito com as suas pulsoes irracionais, buscando o equilibrio. En- 
tretanto, devido ao seu carater especulativo-teorico, os mentalistas 
pouco fizeram para melhorar as condigoes de tratamento dos seus 
doentes. Um dos autores representatives desse espirito foi Ernst 
von Feuchtersleben (1806-1849), da Faculdade de Medicina de Vie- 
na, o qual foi responsavel pela criagao do termo “psicose”. Para 
esse autor, o termo designa um transtorno mental em geral, sem 
intengao classificatoria. Concebe a doenga mental de forma monista, 
dizendo que “o ser vivo fisico e o corpo espiritualizado, e a alma e 
o espirito corporizado: ambos constituem um unico fenomeno, sem- 
pre uno e indivisivel”. 

Entre 1840 e 1860, no entanto, criou-se a “reagao somaticista” 
(somatiker ) em relagao as doutrinas mentalistas especulativas ins- 
piradas na filosofia romantica alema. Esta corrente baseia-se forte- 
mente em neuroanatomia e neuropatologia. Junto com a fundagao 
de “hospitais para doengas nervosas”, os somaticistas ganham no- 
toriedade com o ensino pratico da psiquiatria. Nesses hospitais, a 
psiquiatria e a neurologia sao estudadas na mesma disciplina, for- 
mando os “neuropsiquiatras” alemaes (Lishman, 1989). Os pesqui- 
sadores acumulam dados clinicos, neuroanatomicos, fisiologicos, 
histologicos e neurocirurgicos para demonstrar a localizagao cere¬ 
bral de fungoes sensoriais e motoras. 

Os representantes iniciais dessa corrente ainda nao reconhe- 
cem a doenga mental em seu sentido estrito. Aceitam apenas que as 
doengas somaticas (nao necessariamente envolvendo o cerebro) 
estariam associadas a “loucura”, a qual, em ultima instancia, seria 
tao somente um sintoma de defeito corporal. Qualquer argumento 
que desse suporte ao ponto de vista somaticista seria acolhido e 
aceito como satisfatorio, sem criterios cientificos. Neste momento, 
os somaticistas e os mentalistas tornam-se tao dogmaticos que as 
discussoes chegam a um verdadeiro impasse. 

Somente a partir de Wilhelm Griesinger (1817-1868), os 
somaticistas estabeleceram a psiquiatria medica na Alemanha. In- 
teressado em anatomia e fisiologia, Griesinger personificou o espi¬ 


rito da psiquiatria alema do seculo XIX. Para esse professor de 
doengas nervosas e mentais em Berlim, a causa dos transtornos 
mentais deve ser procurada no sistema nervoso central, mesmo que 
nem sempre fosse possivel provar a sua existencia. Griesinger acre- 
dita que as “doengas psiquicas eram disfungoes do cerebro” e a 
“insanidade” representa apenas um sintoma de patologia cerebral. 
Ele se coloca ao lado de franceses, como Bayle, entendendo que “as 
mais extensivas e as mais constantes alteragoes encontradas em 
pacientes mentais sao lesoes difusas na substantia cortical”. Procu- 
rando construir uma psiquiatria empirica baseada no modelo me¬ 
dico, Griesinger defende que esta deveria transcender as descrigoes 
puramente sintomaticas ao modo frances. Ainda, leva em conta a 
personalidade anterior ao desenvolvimento da doenga. Essas ideias 
sao incorporadas na sua nogao unitaria de Einheitspsychose, ou psi¬ 
cose unica. Apos Griesinger, duas correntes na psiquiatria germa- 
nica se formaram: a da patologia cerebral e a da nosologia clinica. 

Karl Westphal (1833-1890) sucedeu a Griesinger na corrente 
de patologia cerebral, substituindo-o na catedra de Berlim. Famoso 
anatomista, suas contribuigoes sao estudos especializados sobre PGP 
e materiais patologicos em neuroanatomia. Como clinico, devemos 
lembrar suas descrigoes de fenomenos compulsivos e agorafobia. 
Ao enfatizar a importancia de correlagoes organoch'nicas, deixou 
discipulos como Carl Wernicke (1848-1905) e Theodore Meynert 
(1833-1892), os quais aproveitam as suas descobertas anatomicas 
para estudar e formular as suas proprias concepgoes de psiquiatria. 

Embora o conceito de demencia seja bem-estabelecido desde 
os seculos XVII e XVIII, esta era vista como forma de melancolia 
associada a idade avangada (Berrios, 1987). Naquela epoca, a ideia 
de perda de razao e deterioragao ainda contaminavam o conceito 
academico de demencia. Todos os transtornos mentais evoluiriam 
inexoravelmente para demencia, sejam eles maniacos, melancolicos 
ou psicoticos. A incompetencia para atividades psicossociais, aliada 
ao prejuizo cognitivo, reforgava a ideia de irreversibilidade desses 
quadros. Somente a partir do seculo XIX, a demencia assumiria um 
papel central no pensamento psiquiatrico, na medida em que houve 
o aumento de casos desta condigao, impulsionando o interesse me¬ 
dico nas pesquisas sobre sua causa, sua natureza e seu tratamento. A 
popularidade desse conceito pode ser vislumbrada nas varias for¬ 
mas de demencias descritas na epoca: demence senile, demence 
accidental, demence precoce e demence melancolique dos franceses, 
pseudodementia, dementia praecox, dementia vesanica, dementia 
aterosclerotica, dementia sejuntiva, dementia apoplectica, entre tan- 
tas outras condigoes. Alois Alzheimer (1864-1915) descreveu em 
1907 a sua propria forma de doenga nesse contexto nosologico frag- 
mentado em tantas entidades “demenciais”. Certamente o trabalho 
de Alzheimer nao representa novidade para a sua epoca, uma vez 
que os quadros senis sao bem-conhecidos. O seu estudo neuropato- 
logico aliado a ideia de que tal condigao pode afetar individuos 
mais jovens e confirmado pela comunidade academica como a ma- 
nifestagao atipica da demencia senil. Gradativamente, a partir do 
inicio do seculo XX, a doenga de Alzheimer se tornou a forma 
prototipica das demencias (Berrios, 1990). 

Karl Ludwig Kahlbaum (1828-1899) foi o representante mais 
importante derivado da corrente clinica. Brilhante clinico, foi o pri- 
meiro psiquiatra germanico a sistematizar as diversas formas de do¬ 
engas mentais a partir do ponto de vista puramente clinico. Kahlbaum 
compartilhou as ideias de Griesinger, de que a nosologia ideal deve¬ 
ria ser baseada na anatomia patologica. A forma de classificar e agru- 
par os casos a partir do curso clinico especifico pode dispensar de 
forma temporaria o criterio somatico, pois “as distingoes e as classifi- 
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cagoes obtidas pelas observagoes fisiologicas e clmicas tem recebido 
subseqiientemente confirmagao neuropatologica, conforme os pro¬ 
gresses anatomopatologicos”. Kahlbaum descreveu a catatonia, em 
1874, e orientou Ewald Hecker no trabalho sobre hebefrenia em 1871 
(Sedler, 1985). Kahlbaum buscou na descrigao francesa as fases 
evolutivas da PGI) reportando-se a descrigao d efolie circulaire de J. - 
P Falret. Alem disso, inaugurou o criterio temporal na descrigao de 
sintomas de um quadro nosologico, com o objeto de delimitagao de 
processos, usado-o como guia na busca de seqtiencias definidas de 
apresentagoes clmicas diferentes (Berrios; Hauser, 1988). 

No final do seculo XIX, a psiquiatria germanica dominava o 
cenario europeu. A criagao e a extensao das cadeiras universitarias 
de psiquiatria, juntamente com os laboratories de neuropatologia, 
sustentaram o seu desenvolvimento. Gragas a Griesinger, a psiquia¬ 
tria germanica superou a fase de especulagoes romanticas e contro- 
versias estereis para seguir os caminhos da psiquiatria medica. A 
influencia do somaticismo reflete a enfase colocada na anatomia e 
na neurofisiologia para que florescesse a “patologia cerebral”. Mas, 
ao mesmo tempo, absorvendo modelos e tradigoes francesas na fi- 
gura de Kahlbaum, a psiquiatria germanica desenvolveu uma abor- 
dagem que lhe permitiu o reconhecimento internacional e o estabe- 
lecimento de um sistema moderno de nosologia clinica. 


Kraepelin e a segunda revolugao psiquiatrica 

Emil Kraepelin (1856-1926) foi, sem sombra de duvida, um 
dos grandes responsaveis pelo desenvolvimento da psiquiatria na 
Alemanha. Procurando “aspectos essenciais” para usa-los como cri¬ 
terios diagnostics de transtornos mentais, Kraepelin geraria uma 
nosologia baseada no curso natural da doenga (Berrios; Hauser, 
1988). A dicotomia fundamental entre doenga maniaco-depressiva e 
dementia praecox apoia-se nos seus respectivos cursos evolutivos. A 
dementia praecox e constituida a partir do agrupamento da catatonia 
de Kahlbaum e da hebefrenia de Hecker, juntamente com a dementia 
paranoides, descrita pelo proprio Kraepelin. Herdeiro da corrente cli¬ 
nica dos somaticistas, Kraepelin criticaria a “mitologia cerebral” do 
grupo, pois, para ele, “o laboratorio nao substituia o clinico, no qual 
o fenomeno de insanidade poderia ser estudado in vivo”. 

Rapidamente, a proposta nosografica kraepeliniana ganha- 
ria aceitagao alem das fronteiras da Alemanha, tornando-se um lu- 
gar comum nas classificagoes do seculo XX. 0 trabalho e o esforgo 
nosografico efetuado por Kraepelin revolucionaram a psiquiatria 
europeia do inicio do seculo, o que foi chamado de segunda revolu¬ 
gao psiquiatrica. 

Negligenciados na literature especializada, outros neuropsi- 
quiatras alemaes tambem contribuiram significativamente para a 
historia dos transtornos afetivos no seculo XIX (Berrios et al., 1992). 
Influenciados pelo Aufklarung alemao, autores como Reil, Heinroth, 
Griesinger, Krafft-Ebing, Weygandt e Kraepelin propuseram a sua 
propria visao sobre melancolia. Heinroth rejeita a perspectiva 
intelectualista, dizendo que "... a origem das falsas nogoes dos pa- 
cientes que sofrem de melancolia... e erroneamente atribuida ao 
intelecto... aqui o intelecto nao esta defeituoso... e a disposigao que 
e engendrada por algumas paixoes deprimidas... Nao sao as ideias 
ou os conceitos que determinam a natureza e a forma da doenga...” 
(apud Berrios et al., 1992). Griesinger, por sua vez, no escopo de 
sua ideia unitaria das psicoses, defende que havia somente uma 
forma de insanidade, mudando de expressao sintomatica (grupo 
de sintomas) ao longo do tempo, refletindo a oscilagao de um prin- 


cipio vital. Para ele, “doengas mentais sao doengas cerebrais”, afir- 
mando que o transtorno mental, a perturbagao mental e a doenga 
mental seriam uma coisa unica. “Nao existem variedades, nem mo- 
dalidades. Ela segue um ciclo, e um fenomeno evolutivo que come- 
ga com a mania, passa pela melancolia, segue-se no delirio e termi- 
na pela diminuigao global das fungoes mentais, que e a dementia". 
Kahlbaum, por sua vez, alem de propor uma nosologia original 
baseada no conceito longitudinal de doenga, descreve a melancolia 
como sindrome clinica ( ein Symptomenkomplex) , nao como doenga. 

Esse processo culminou no trabalho de Kraepelin, que conse- 
guiu unificar o problema da pluralidade nosologica, estabelecendo 
criterios para a sua melancholia involutiva, incluindo, literalmente, 
a maioria dos estados afetivos e depressivos. Segundo a conceituagao 
desse autor, o transtorno melancolico apresenta as seguintes carac- 
teristicas: 1) curso periodico; 2) bom prognostic; e 3) 
endogenicidade (i.e., nao se relaciona a fatores precipitantes). Es¬ 
ses criterios eram difi'ceis de serem cumpridos nas nosografias dis- 
poniveis da epoca. Ao contrario de dementia praecox, que apresenta 
criterios evolutivos mais restritivos ou a ausencia do restitutio ad 
integrum, a nogao de transtornos afetivos de Kraepelin (1981) era 
a mais ampla da epoca e a maioria dos trabalhos posteriores funda- 
mentou-se na analise das suas concepgoes. A correta classificagao 
de Kraepelin das psicoses endogenas em categorias distintas, base¬ 
ada na historia natural da doenga, influenciou profundamente a 
nossa classificagao atual, como o DSM-IV e a CID-10. 


Outras contribuigoes da escola alema 

A proximidade da psiquiatria alema com a filosofia trouxe a 
cena a figure de Karl Jaspers (1883-1969), que sistematizou a 
psicopatologia por meio do metodo fenomenologico. Publicou, em 
1913, o livro Psicopatologia geral, no qual apresenta a reflexao so¬ 
bre a abordagem dos transtornos psiquicos a partir do uso de 
metodologia sistematica, sem a priori, sobre a observagao clinica 
dos fenomenos psiquicos. Influenciado pelas ideias do sociologo W. 
Dilthey, ele estabelece as diferengas entre as conexoes de compre- 
ensao e explicagao no curso da doenga. Sua obra e decisiva para o 
aprimoramento da psicopatologia, enfatizando a posture do exa- 
minador em penetrar nas vivencias e nos rendimentos do paciente. 

Assim como a corrente filosofica fenomenologica influenciou 
sobremaneira a psicopatologia jaspersiana, a filosofia do ser de 
Martin Heidegger contribuiu para a visao existencialista do indivi- 
duo em seu modo de insergao e de abertura para o mundo. Dentre 
os psiquiatras existencialistas que difundiram tais ideias, podemos 
citar L. Binswanger, E. Minkowski, H. Kunz, 0. Strauss e von 
Gebsattel, entre outros. 

Kurt Schneider (1887-1967) descreveu os sintomas de pri- 
meira ordem da esquizofrenia que seriam caracteristicos da doen¬ 
ga, embora nao fossem patognomonicos. Propoe tambem a 
conceituagao das personalidades psicopaticas, individuos cujas ca- 
racteristicas de personalidade constituiam variagao anormal, “que 
fazem softer a sociedade ou o proprio individuo”. Sua sistematica 
nosografica baseia-se, sobretudo, no dualismo empirico de inspira- 
gao cartesiana. 0 diagnostico assentado na descrigao clinica segui- 
da de classificagao sintomatologica ganha importancia na sua obra 
mais conhecida, Psicopatologia clinica, de 1946. Schneider opoe as 
anomalias psiquicas ou desvios estatisticos da normalidade - incluin¬ 
do as disposigoes intelectuais, as personalidades psicopaticas e as 
reagoes vivenciais anormais - as conseqiiencias das doengas. Os 
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transtornos mentais formariam dois grupos: as psicoses com 
etiologias corporais demonstraveis e aqueles sem etiologia conheci- 
da (ciclofrenia e esquizofrenia). A aparente semelhanga com a dicoto- 
mia kraepeliniana desfaz-se no trabalho de Schneider, uma vez que 
sua nosologia baseava-se nos sintomas do paciente, concebidos a 
luz da interrupgao da compreensibilidade do processo vital; a que- 
bra deste corresponderia as psicoses, em oposigao as anomalias psi- 
quicas sem interrupgao da continuidade historico-vivencial. 

Ernst Kretschmer (1888-1964) foi quern melhor integrou 
dados biologicos e psicologicos experimentais na abordagem das 
doengas mentais. Opoe-se a Kraepelin a partir da descrigao do 
delirio de referenda dos sensitivos, em 1918 (Kretschmer, 1974). 
Propos a compreensao deste delirio particular do grupo das para¬ 
noias, defendendo a existencia de “disposigao caracterologica sen- 
sitiva” com diferentes fatores desencadeantes, entre os quais os 
eventos da propria vida, como a humilhagao ou o fracasso. Consi- 
derou, em cada caso particular, todos os fatores que pudessem 
interferir de modo convergente na eclosao de estados patologicos 
- fatores constitucionais, hereditarios, organicos e sociais. Tal abor¬ 
dagem foi chamada posteriormente de psiquiatria multidi¬ 
mensional. A relagao entre a constituigao fisica e a personalidade 
e enfatizada nas classificagoes de Sheldon e Kretschmer, que 
correlacionam o tipo fisico com o temperamento e o transtorno 
psiquiatrico (Kretschmer, 1974). 

Muitos psiquiatras germanicos nao concordaram com a sepa- 
ragao dicotomica das psicoses endogenas entre dementia praecox e 
doenga mam'aco-depressiva. Enquanto essa distingao proposta por 
Kraepelin obteve ampla aceitagao na Europa do final do seculo XIX e 
initio do XX, a escola de Wemicke-Kleist formulou e propos sua pro¬ 
pria classificagao de psicoses endogenas. 0 pensamento de Carl 
Wernicke (1848-1904) se baseia fortemente na tradigao germanica 
de Wilhelm Griesinger, de que “todas as doengas mentais eram 
disfungoes do cerebro”. Wernicke, por sua vez, acredita que todos os 
sintomas de doenga mental deveriam ser deduzidos das propriedades 
conhecidas do cerebro, sendo este metodo global a unica abordagem 
possivel. Como um dos poucos cientistas que segue as ideias de 
Wernicke, Karl Kleist (1879-1960) insistiu na unificagao das discipli- 
nas de neurologia e psiquiatria. Kleist tinha opiniao de que a doenga 
mam'aco-depressiva de Kraepelin nao consistia entidade unica, mas 
um complexo de varias psicoses heterogeneas que se desenvolveri- 
am em individuos com certo tipo de constituigao e reapareciam ou 
recorreriam periodicamente com prognostico satisfatorio. 

As raizes da nosologia de Karl Leonhard (1904-1988) se apoia- 
vam na combinagao da tradigao neurologica de patologia cerebral 
desenvolvida por Wernicke e Kleist com a abordagem de Kraepelin 
sobre a etiologia e o prognostico dos transtornos mentais. A classifi¬ 
cagao das psicoses endogenas de Leonhard impulsionou novas pes- 
quisas psiquiatricas sobre os transtornos do humor, desfazendo os 
impasses que retardavam os estudos no campo de genetica, etiologia, 
prognostico e tratamento. Nas suas sucessivas edigoes d’A classifica¬ 
gao das psicoses endogenas (Aufteilung der endogenen Psychosen - 
publicadas entre 1957 e 1971, tradugao para ingles em 1979) ao 
lado de varios artigos, Leonhard propoe um sistema classificatorio 
detalhado das psicoses “endogenas”, dividindo-as em quatro princi¬ 
pals grupos e muitos subgrupos. Provavelmente, o conceito de 
unipolar-bipolar das fases dos quadras endogenos foi a contribuigao 
mais aceita desse autor. Apesar de evidencias da validade da propos¬ 
ta de Leonhard sobre as psicoses endogenas, a sua classificagao con- 
tinua dificil de ser integrada na classificagao psiquiatrica atual. 

A tradigao germanica trouxe substanciais progressos para a 
psiquiatria pos-escola francesa. Ressaltou a importancia do aspecto 


biologico nos transtornos mentais por meio de Griesinger, Westphal 
e Wernicke, ao mesmo tempo em que contribuiu para o aprimora- 
mento da nosografia e da clinica, bem como incrementou o estudo 
da psicopatologia dos transtornos mentais. 


A PSIQUIATRIA FORA DA FRANQA E DA ALEMANHA 

Eugen Bleuler (1857-1939), psiquiatria suigo, no seu livro 
Dementia praecox oder gruppe der Schizophrenien, de 1911, reconhece 
o merito de Kraepelin, porem critica o uso do criterio evolutivo como 
parametro diagnostico, cunhando o termo esquizofrenia (“cisao da 
alma”) para um grupo de doengas com sintomatologia comum. Acres- 
centou as formas descritas por Kraepelin a chamada esquizofrenia 
simples. Todas essas doengas apresentam os sintomas fundamentals 
comuns que permitem o seu diagnostico no mesmo grupo. Bleuler 
especula que algumas alteragoes toxicas cerebrais produziriam sinto¬ 
mas fundamentals como deterioragoes, autismo, ambivalencia afetiva 
e modificagoes na associagao do pensamento (Bleuler, 1960). 

Na Inglaterra, apos a divulgagao do conceito de neurose por 
William Cullen, a psiquiatria era dominada pela perspectiva 
organicista de H. Maudsley (1835-1918), semelhante a de Griesinger. 
Pritchard, Mapother e Tuke se ocupavam em descrever e classificar 
os transtornos mentais. Willy Mayer-Gross (1889-1961) estudou em 
Heidelberg, foi influenciado pela fenomenologia jaspersiana, con- 
tribuindo com a visao clinica associada a experimentagao nos pai- 
ses anglo-saxoes. A escola inglesa passou a exercer grande influen- 
cia sobre a psiquiatria mundial a partir da segunda metade do secu¬ 
lo XX, com nomes tais como Aubrey Lewis, Michael Shepperd e 
Robin Murray. 

No inicio do seculo XX, a psiquiatria norte-americana foi pro- 
fundamente guiada pelos conceitos psicobiologicos de Adolf Meyer 
e das teorias psicanaliticas de Freud. Adolf Meyer (1866-1950), 
neurologista suigo radicado nos Estados Unidos, critica a nosografia 
kraepeliniana baseada na evolugao da doenga, sustenta que o do- 
ente deveria ser visto como um todo “psicobiologico” integrado, no 
qual o disturbio consistiria em patologia funcional da adaptagao, e 
as doengas, modalidades diversas de reagao. Os fatores psicossociais 
na compreensao clinica e o tratamento dos transtornos psiquiatri- 
cos sao largamente enfatizados. O otimismo terapeutico estimula- 
do pela abordagem humanistica expandiu o numero de medicos 
que escolhem esta especializagao; muitos deles levaram o seu co- 
nhecimento psicologico para alem dos asilos e manicomios. Houve 
a exaltagao da psiquiatria como o ponto central da medicina, sob a 
forma de “medicina psicossomatica” e “consultoria psiquiatrica de 
ligagao” para explorar os aspectos psicossociais da medicina acade- 
mica em hospitais gerais e ambulatorios clinicos. Hoje, a psiquia¬ 
tria norte-americana exerce grande influencia sobre a psiquiatria 
mundial, sobretudo, em termos diagnostics e terapeuticos. 


FREUD E A COMPREENSAO PSICODINAMICA DO INDIVIDUO 

O conceito de neurose foi cunhado por Cullen, em 1769, para 
designar afeccgoes que afetam o movimento e as sensagoes. As suas 
origens remontam a ideia de trago melancolico, visto como o “mal 
dos ingleses”, cuja propensao a introspecgao afetaria os habitantes 
insulares, ocasionando maior numero de suicidios. A popularidade 
do termo neurose e atestada pela quantidade elevada de individuos 
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que se auto-rotulam como “neuroticos” ou sofrendo de “doenga dos 
nervos” no seculo XIX. Entre os norte-americanos, G. Beard descre- 
veria neurastenia em 1869, em que a exaustao nervosa seria a ca- 
racteristica predominante. 0 mesmo fenomeno ingles toma conta 
dos norte-americanos, de forma que era moda sofrer o “mal dos 
norte-americanos”. Hoje em dia, poucos autores ainda defendem o 
uso dos termos neurose e neurastenia, o que era comum nos secu- 
los XVIII e XIX, entretanto nao mais encontrado na nosologia mo- 
derna. 

Foi justamente estudando os mencionados “quadros neuroti¬ 
cos” que Sigmund Freud abriria caminhos para as diversas linhas de 
tratamento psicologico, propondo teorias e tecnicas para tratar os 
varios tipos de neurose descritos desde entao. Diferentemente da 
construgao de tecnicas psicanaliticas, a teoria do inconsciente tern 
raizes no movimento romantico do seculo XIX, mas tambem se deve 
a terapeutica originaria da ideia do “magnetismo animal”. 

Anton Mesmer atribuia a patogenese das doengas humanas 
as explicagoes sobre aquilo que ele chamou de “magnetismo ani¬ 
mal”. Esse autor defende que ha um fluido invisivel espalhado pelo 
universo com propriedades similares ao magnetismo mineral que 
penetraria no corpo dos seres vivos e sustentaria o seu funciona- 
mento fisiologico. Como o resultado do bloqueio patologico desse 
fluxo ocorreria disfungao organica localizada que manifestar-se-ia 
na forma de sintomas de doengas fisicas especificas. 0 tratamento 
proposto objetiva reestablecer o fluxo normal do fluido, dissolven- 
do o bloqueio por “magnetoterapeuta”. 0 oportunismo dos adep- 
tos dessa terapeutica foi equiparado posteriormente aos charlataes 
(Trillat, 1991). 

0 conceito de inconsciente dinamico foi desenvolvido para- 
lelamente a hipnose por varios medicos da escola francesa. Nesse 
periodo, a enfase da psiquiatria mudou do estudo da psicose para o 
da neurose, introduzido por William Cullen. Jean Martin Charcot 
(1825-1893) descreve os diversos sintomas histericos e reconhece 
que o trauma estaria relacionado a ideias e sentimentos que se tor- 
naram inconscientes. Como os sintomas histericos podem ser re- 
produzidos experimentalmente sob hipnose, acredita-se em sua cura 
por meio dessa tecnica (Trillat, 1991). Influenciado pelas ideias de 
Charcot, Pierre Janet (1859-1947) desenvolve a nogao de 
automatismo psicologico, ou seja, o surgimento de fungoes psico- 
logicas inferiores ocorreria quando as fungoes superiores estao pre- 
judicadas. 

Somente a partir dos anos de 1890, Sigmund Freud (1856- 
1939) comega a desenvolver a sua teoria do inconsciente. Neurolo- 
gista academico do final do seculo XIX, Freud preservou o rigor cien- 
tifico e buscou extrair leis naturais universais para a compreensao do 
psiquismo, assim como sua estreita ligagao com os processos ffsicos e 
fisiologicos. Na primeira fase do seu trabalho, utiliza-se do modelo 
neurologico mecanicista da mente, com as suas doutrinas de 
determinismo e hierarquia. Na tentativa de estruturar a psicologia 
cientifica ( Projeto para a psicologia cientifica, de 1895), elabora uma 
concepgao energetica quantitativa do aparelho psiquico, regido por 
principios e leis proximos aos da mecanica e da termodinamica. 

A psicanalise surge a partir de questionamentos exigidos pelos 
fatos observados na abordagem clinica. As observagoes iniciais de 
Freud abordaram descrigoes do tratamento de uma histerica pela 
hipnose, juntamente com Breuer, em 1896. A paciente relatou du¬ 
rante a sessao de hipnose um incidente de seu passado remoto, de 
modo vivido, porem esquecido ate entao, com violenta expressao de 
suas emogoes (catarse). Apos o tratamento, experimentou alivio subs- 
tancial dos seus sintomas. Tais observagoes levam Freud a construir 
o seu conceito de inconsciente e repressao, pressupondo que a emo- 


gao ligada a ideias reprimidas pode afetar as reagoes individuals nos 
eventos do presente. Posteriormente, descobre o fenomeno da trans- 
ferencia e abandona a hipnose. A psicanalise nasce aqui como meto- 
do de investigagao das significagoes inconscientes por meio da livre 
associagao (Freud, 1969). Tais ideias sao revolucionarias para sua 
epoca, representando grande avango no campo das psicoterapias. 

0 encontro com Charcot em Paris, em 1885, permite ao cria- 
dor da psicanalise vislumbrar a passagem do suporte fisiologico ao 
psicologico. Aos poucos, abandona a visao mecanicista e passa para 
a interpretagao, buscando um sentido inconsciente nas diversas 
manifestagoes patologicas. A fronteira rigida entre normal e patolo¬ 
gico se dissolveria. As forgas em suas relagoes reciprocas teriam uma 
localizagao: inconsciente, pre-consciente e consciente. 

Em 1900, Freud publicou A interpretagao dos sonhos, obra 
que representa ruptura importante no modo de compreender a 
mente humana. Ao introduzir uma tecnica para o estudo dos so¬ 
nhos, enfatiza a analise introspectiva do self e inaugura a concep¬ 
gao de que normalidade e patologia fazem parte de um continuum. 
Os desejos inaceitaveis apareceriam de modo mascarado nos so¬ 
nhos por meio de mecanismos como o deslocamento, a condensagao, 
a simbolizagao, a alusao, a alegoria, a utilizagao da parte pelo todo 
e a expressao pelo contrario. Funcionam de acordo com o processo 
primario, nao obedecendo as coergoes da realidade. 

Posteriormente, em consonancia com os conceitos evolucio- 
nistas, Freud descreve o desenvolvimento humano, baseado princi- 
palmente na sexualidade, formulando a teoria da libido ( Tres ensaios 
sobre a teoria da sexualidade, de 1905). Ao levar em consideragao a 
insergao da pessoa em sua cultura, considera a forga do recalque, 
na qual a censura funcionaria como lei. A aplicagao dessa lei no 
desenvolvimento da crianga em sua familia passa a se revestir de 
significado universal: o complexo de Edipo torna-se o nucleo de 
toda neurose, mas tambem o fundamento de organizagao de toda a 
sociedade. 

Freud diferencia os instintos do ego dos da libido sexual, pro¬ 
pondo uma nova teoria com dois instintos primarios: Eros (instinto 
de vida) e Tanathos (instinto de morte), em Alem do prindpio do 
prazer (1920). Tres anos mais tarde, postularia que o id e a matriz 
comum inconsciente de cada pessoa e segue o principio do prazer, a 
partir do qual se diferencia o ego, sob a influencia do superego (re- 
gras parentais e sociais). Em lnibigoes, sintomas e angustia (1925), a 
ansiedade passa a ser vista como sinal da aproximagao de perigos 
internos, em vez de ser o produto da frustragao da libido sexual. A 
ansiedade se torna o principal agente patogenico das neuroses. Pos¬ 
teriormente, seus escritos se voltariam para os fenomenos culturais 
e sociais. Na fase final do seu trabalho, Freud dirigiu a sua atengao 
ao “dinamismo” da interagao entre a personalidade e o meio ambi- 
ente, enquanto as outras escolas contemporaneas enfatizavam a 
historia natural, a sua base constitucional e os fatores causais e de 
desencadeamento. 

Os principais dissidentes das ideias de Freud foram Alfred 
Adler e Carl Gustav Jung. Para Adler (1870-1937), o sentimento de 
inferioridade determinaria o funcionamento psicologico individual. 
O individuo se organizaria em um todo que, por sua vez, readaptar- 
se-ia incessantemente ao meio, buscando domina-lo. Propoe que o 
estado de inferioridade de um orgao, devido a deficiencias reais, a 
educagao inadequada ou, ainda, a situagoes sociais, acarretaria pro¬ 
cessos compensatorios que resultariam em superestimulagao, sen- 
do este o ponto de inicio da neurose. 

Jung (1875-1961), por sua vez, propoe nogao mais ampla da 
libido, que corresponderia ao interesse psiquico, como a energia 
que se manifestaria nos processos vitais em forma de “complexos”. 
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Funda a psicologia analitica, postulando que atitudes complemen- 
tares (introversao e extroversao) estariam associadas a fungoes ra- 
cionais do pensamento e do sentimento e a fungoes irracionais da 
sensagao e da intuigao. Outros conceitos junguianos que ganharam 
bastante popularidade foram a nogao de inconsciente coletivo e ar- 
quetipo. No piano egoico, a persona seria a mascara do indivlduo 
socializado, sendo a sombra o conteudo do inconsciente pessoal. 
Cada individuo, no correr do processo de individuagao, passaria da 
multiplicidade para a unidade, em um movimento de sintese, ao 
integrar o inconsciente ao consciente. 

Outros divergentes da escola psicanalitica foram Otto Rank 
(1884-1939) e Wilhelm Reich (1897-1957). Entre os autores que 
complementaram a teoria freudiana, pode-se citar Karl Abraham 
(1877-1925), Sandor Ferenczi (1873-1933), Anna Freud (1895- 
1982), Melanie Klein (1882-1960) e W. R. Bion (1897-1979). 

Por fim, deve-se apontar que esse interesse do seculo XX pe- 
los ditos quadros “neuroticos” promoveu mudanga de foco nos es- 
tudos psiquiatricos. 0 interesse pelas apresentagoes mentais gra¬ 
ves, agitadas, passiveis de serem contidas nos manicomios e hospi¬ 
tals, foi deslocado gradativamente para a comunidade, onde as 
doengas “neuroticas” como ansiedade, fobia e depressao leve, que 
afetam um numero muito maior de individuos, tambem puderam 
receber a merecida atengao e tratamento. 


SOCIOPSIQUIATRIA E ANTIPSIQUIATRIA 

Os excessos praticados em instituigoes psiquiatricas, junta- 
mente ao reconhecimento da importancia individual e relacional na 
genese da doenga mental, impulsionaram alguns estudiosos a pro- 
por nova visao. Desde o final do seculo XIX, a escola sociologica 
norte-americana realizou pesquisas sobre a organizagao da perso- 
nalidade no seu contexto sociocultural. Harry S. Sullivan (1892- 
1949) enfatizou o estudo das relagoes interpessoais e adotou a po- 
sigao sociopsicogenetica para os transtornos de etiologia nao-orga- 
nica. As doengas resultariam de traumas psiquicos decorrentes de 
contingencias exteriores durante o desenvolvimento. Por sua vez, 
Karen Horney (1885-1952) contesta as opinioes de Freud em rela- 
gao a inferioridade das mulheres e ao seu masoquismo, creditando 
esses tragos a pressao exercida pela sociedade industrializada so¬ 
bre as mulheres, o que restringe a possibilidade de troca afetiva. 
Para Erich Fromm (1900-1980), os vinculos inter-humanos e as 
relagoes com o meio seriam mais importantes que a satisfagao das 
fungoes; os conflitos nasceriam da sociedade que modelaria os in¬ 
dividuos a sua imagem por meio do fenomeno da ocultagao. Herbert 
Marcuse (1898-1979) questionaria o ponto de vista culturalista dos 
autores citados, que entendiam serem necessarias a civilizagao a 
repressao das pulsoes e seu recalcamento. 

Michel Foucault (1926-1984) interpreta a emergencia da psi- 
quiatria nao do ponto de vista da necessidade da defesa de liberda- 
de, mas pela otica de que a sociedade ao exercer um papel alienante 
sobre o individuo usava a identificagao do ser alienado para se de- 
sembaragar de todos os transviados que ofendessem a moral e a 
razao vigentes (1978). Essa visao, chamada de “antipsiquiatria”, 
fez parte de um movimento criado por psiquiatras ingleses, como 
R. D. Laing, D. Cooper e A. Esterson. Este movimento sustenta que 
a esquizofrenia nao seria o resultado de disfungao fisiologica, mas 
um fenomeno social inteligivel (Szasz, 1960). A loucura represen- 
taria forma de libertagao, estrategia adotada para suportar situa- 
gao inteiramente insuportavel. A originalidade desta concepgao re¬ 


side em questionar as estruturas hospitalares psiquiatricas, que, na 
maioria das vezes, reproduzem situagoes em que o paciente nao 
pode se exprimir. Na Italia, F. Basaglia contestaria de forma radical 
as instituigoes hospitalares psiquiatricas, o que culminaria na su- 
pressao dessas instituigoes em varias cidades na regiao Norte da- 
quele pais. 

Dentro da perspectiva social, os estudos relacionados ao meio 
familiar do grupo de Palo Alto, California, destacam-se. Essa escola 
examinou o funcionamento do conjunto familiar no conceito 
terapeutico. Utilizando, sobretudo, disfungoes vindas da cibemetica 
(sistema aberto, retroagao, causalidade de natureza circular) e da 
teoria geral dos sistemas (estudo dos mecanismos de auto-regulagao 
das interagoes internas e da homeostase), essa escola sistemica 
relativiza o fenomeno patologico em relagao a um conjunto de co- 
municagoes patologicas. As mensagens contraditorias (comunicagao 
paradoxal e formagao de duplo vinculo) seriam os fatores causais 
importantes no desenvolvimento de transtornos psiquiatricos, prin- 
cipalmente da esquizofrenia. Na Inglaterra, destacam-se os trabalhos 
sobre o efeito do ambiente emocional dos esquizofrenicos na forma 
de emogoes expressas pelos outros membros da familia. 


TRATAMENTOS SOMATICOS EM PSIQUIATRIA 

Como tecnica terapeutica, a psiquiatria propos varias moda- 
lidades de tratamento desde a Antigiiidade. Podem-se observar ru- 
dimentos da psicoterapia moderna, em civilizagoes primitivas ou 
culturalmente diversas, exercidos por autoridades do grupo coleti¬ 
vo. O emprego de ervas e alucinogenos associado ao uso de meios 
fisicos antecipam, de certa forma, a psiquiatria biologica praticada 
atualmente. A psicofarmacologia, por sua vez, representa o maior 
avango terapeutico em psiquiatria do seculo XX. 

O efeito de substancias sobre o sistema nervoso central e co- 
nhecido desde os primordios. Possivelmente, o alcool foi a primeira 
substantia psicoativa utilizada para o tratamento de males varia- 
dos. Varias outras substancias sao citadas por suas possiveis agoes 
psicotropicas: mandragora, passiflora, beladona, rauwolfia e outras. 
Entretanto, a partir da metade do seculo XIX, varias substancias 
com agao no sistema nevoso central foram sintetizadas em labora¬ 
tories: hidrato de cloral (1869), paraldeido (1883), sulfonal (1888), 
entre outras. Substancias como o opio e a cocaina sao prescritos 
pelos medicos do seculo XIX para o alivio de diversos sintomas. 
Varios poetas e artistas experimentam tais substancias e escrevem 
a seu respeito. Sao conhecidos, por exemplo, as descrigoes de 
Baudelaire e de Theophile Gautier sobre os efeitos psiquicos do 
haxixe. No fim do seculo XIX, comegam os estudos cientificos com 
os medicamentos, dentre eles os barbituricos, que passam a ser 
empregado nesse perlodo. Ja em 1920, Klaesi (1883-1980) utiliza 
tais medicamentos para a sonoterapia, metodo pelo qual os pacien- 
tes sao mantidos por longos periodos em narcose. 

Na decada de 1930, dois metodos de tratamento utilizando a 
indugao de convulsoes foram descritos: von Meduna utiliza o 
cardiazol em 1934; Cerletti e Bini, em 1938, introduzem a eletro- 
convulsoterapia. A hipotese de possivel antagonismo entre a epi¬ 
lepsia e a esquizofrenia foi o ponto de partida deste tipo de terapia. 
Apesar do claro abuso deste recurso terapeutico nas decadas de 
1940 a 1950, hoje a eletroconvulsoterapia tern indicagao precisa 
no tratamento dos transtornos afetivos e das sindromes catatonicas. 
A estimulagao magnetica transcraniana representa o recente de¬ 
senvolvimento de tal procedimento. 
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Na segunda metade do seculo XX, a psicofarmacologia foi 
marcada por descobertas acidentais da utilidade de varias substan- 
cias qui'micas no controle dos principals transtornos mentais. Cade 
utilizou o li'tio em 1949, observando seu efeito antimam'aco. A par- 
tir de estudos sistematicos, estabeleceu sua utilidade no tratamento 
e na profilaxia dos transtornos bipolares. Em 1952, os psiquiatras 
Delay e Deniker empregaram a clorpromazina no tratamento de 
um paciente esquizofrenico agitado, observando sua agao 
antipsicotica e sedativa. Posteriormente, Janssen sintetizou o 
haloperidol em 1958, substancia do grupo das butirofenonas. Des- 
de entao, varios medicamentos com agao neuroleptica completam 
o arsenal terapeutico disponivel para o tratamento de quadros 
psicoticos, principalmente a esquizofrenia. A descoberta da clozapina 
nos anos de 1970 impulsionou a sintese de novos antipsicoticos 
“atipicos”, ou de “segunda geragao”, que trouxeram grande pro- 
gresso para o tratamento das psicoses. 

Em 1957, o psiquiatra R. Kuhn descreveu o efeito antidepres- 
sivo da imipramina; no mesmo ano, os psiquiatras norte-americanos 
Loomer, Sunders e Klene estudaram a iproniazida, um inibidor da 
enzima monoaminoxidase (IMAO), relatando sucesso no tratamento 
da depressao. Varias outras substancias com agao antidepressiva vem 
sendo, desde entao, sintetizadas, algumas com agao inibidora seleti- 
va da recaptagao de neurotransmissores (principalmente a 
serotonina). Embora algumas das substancias antes descritas tives- 
sem agao sedativa, elas nao eram consideradas ansioliticas. Em 1960, 
o primeiro benzodiazepinico - o clordiazepoxido - foi descoberto 
por L. H. Sternbach. Logo em seguida, em 1963, o diazepam. Hoje 
em dia, ha uma gama variada de benzodiazepinicos, cujo uso ultra- 
passou os limites da psiquiatria, tornando-se a classe de medicamen¬ 
tos mais prescrita por medicos de todas as especialidades. 

Na area somatica, metodos grotescos e torturantes eram apli- 
cados aos doentes mentais no intuito de tratar ou controlar o seu 
comportamento socialmente inadequado. Vao desde cadeiras gira- 
torias, prisoes, diferentes tipos de hidroterapia ate engenhocas com- 
plicadas de eficacia duvidosa. Varios metodos somaticos foram pro- 
postos ainda na primeira metade do seculo XX. Em 1917, Wagner 
von Jauregg (1857-1940) desenvolve a malarioterapia para o trata¬ 
mento da PGR 0 seu metodo consiste em provocar febre artificial- 
mente por meio da inoculagao de plasmodium, o que lhe valeu o 
premio Nobel de medicina em 1927. A insulinoterapia e desenvol- 
vida por Manfred Sakel (1900-1957), ao produzir choque insulinico 
(coma hipoglicemico) no paciente. E utilizado principalmente para 
o tratamento da esquizofrenia. Salientamos, contudo, que os meto¬ 
dos acima descritos estao abandonados na psiquiatria. 

As tecnicas psicocirurgicas alcangaram os seus dias de gloria 
com a lobotomia desenvolvida pelo neuropsiquiatra portugues An¬ 
tonio Egas Moniz, que havia ganho o premio Nobel em 1949 pela 
descoberta da angiografia cerebral e da leucotomia pre-frontal de¬ 
senvolvida por Freeman e Watts. Entretanto, as objegoes eticas co¬ 
megaram a se acumular, ainda na decada de 1950, devido ao dano 
irreversivel que a psicocirurgia causava ao cerebro e aos graves efei- 
tos colaterais sobre a personalidade e a vida emocional dos pacien- 
tes. Alem disso, a descoberta de medicamentos antipsicoticos efica- 
zes levou os neurocirurgioes a abandonarem a lobotomia a favor 
de metodos mais humanos de tratamento. A preocupagao com res- 
peito a protegao dos pacientes contra a lobotomia e terapias radi¬ 
cals semelhantes, particularmente em prisioneiros cuja libertagao 
era trocada pela concordance em ser operados, impulsionou a for- 
mulagao de legislagao sobre a bioetica deste procedimento, desde 
1970. A psicocirurgia passou a ser considerada um tratamento ex¬ 
perimental, e como tal, sujeita a muitas restrigoes e salvaguardas 


em relagao aos direitos dos pacientes. A operagao original de 
lobotomia nao e mais realizada. 


PSIQUIATRIA ATUAL E PERSPECTIVAS FUTURAS 

Depois de um periodo de descrenga no diagnostico e ate na 
propria psiquiatria, como especialidade medica capaz de tratar do 
doente mental, observamos, no momento atual, um movimento de 
consolidagao do conhecimento psiquiatrico, a partir do estudo da 
neurobiologia das patologias mentais. A psiquiatria ganhou avango 
importante com o advento de novas tecnologias de neuroimagem 
que permitiu o estudo do sistema nervoso central in vivo. As neuro- 
ciencias tambem trouxeram contribuigoes inestimaveis para a com- 
preensao do sistema nervoso, seus aspectos fisiologicos, bioquimicos, 
geneticos e moleculares. A decada de 1990 foi considerada pela 
Organizagao Mundial de Saude como a “decada do cerebro”, com a 
ambigao de compreender a fisiopatologia cerebral e ate desvendar 
a etiologia das doengas mentais. A necessidade do estudo continuado 
do cerebro e convincente: centenas de milhoes de pessoas ao redor 
do mundo sao afetadas a cada ano por doengas mentais e cere- 
brais, extendendo-se desde doengas neurogeneticas ate disturbios 
degenerativos, tais como doenga de Alzheimer, esquizofrenia, 
autismo, abuso de substancias, epilepsia, acidente vascular cere¬ 
bral e outras condigoes neuropsiquiatricas fatais. 
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Depois de um periodo de descrenga no diagnostico e ate na propria 
psiquiatria, como especialidade medica capaz de tratar do doente 
mental, observamos, no momento atual, um movimento de 
consolidagao do conhecimento psiquiatrico, a partir do estudo da 
neurobiologia das patologias mentais. 


Em pleno seculo XXI, o cenario psiquiatrico atual e promissor 
e otimista. Avangos alcangados na decada passada alimentam as 
esperangas de descobrir importantes modos de funcionamento do 
cerebro. Pesquisadores interessados em investigar cientificamente 
os processos neurais que decifram a atividade do cerebro e da men- 
te tern recebido verbas para os seus estudos. Reunem-se ao redor 
do tema da psiquiatria tais especialistas: neurofisiologistas, 
neurobiologos, neuroanatomistas, psicofarmacologistas, geneticistas 
moleculares, etc., os quais estao empenhados em trazer novos co- 
nhecimentos para varios transtornos neuropsiquiatricos que afe- 
tam a humanidade. 

Entretanto, todo clinico que cuida de pacientes sabe da ne¬ 
cessidade de lidar com os seus problemas sociais, psicodinamicos e 
a adesao ao tratamento. A abordagem biologica nao exclui, pois, a 
necessidade de conhecimento da psicodinamica da pessoa. Portan- 
to, por mais minuciosa que seja a compreensao das alteragoes 
neurobiologicas, nao se deve esquecer as vertentes psicologica e 
social do doente. Psicologos comportamentalistas, neurocientistas, 
sociocientistas, antropologos culturalistas tern trabalhado cada vez 
mais proximos dos psiquiatras na busca da origem das emogoes, da 
aprendizagem e da memoria, do pensamento e da consciencia. Os 
estudos sobre os fatores sociais e precipitantes psicologicos de trans¬ 
tornos mentais estao ainda se desenvolvendo timidamente, em com- 
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paragao a enfase dispensada a neurobiologia dos transtornos men- 
tais. Um dos motivos desse atraso reside na dificuldade de men- 
suragao dos fatores psicossociais e das suas implicates, alem da 
eficacia limitada das tecnicas psicologicas de tratamento. 

Propostas novas de classificagao nosologica pretendem in- 
cluir as descobertas em diagnostics e tratamento de doengas men- 
tais (Kupfer et al., 2002). Provavelmente, os fatores geneticos (genes 
de risco e protetivos), neurobiologicos (estrutura cerebral, funcio- 
namento cognitivo e neuroendocrinologia) e ambientais (compor- 
tamentos e precipitantes psicossociais) farao parte dessa classifica¬ 
gao, com o intuito de potencializar a resposta terapeutica (psicofar- 
macologica e psicoterapeutica) daqueles que sofrem de transtor¬ 
nos mentais. 
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INTRODUQAO 

As discussoes atuais sobre a classificagao e o diagnostics dos 
transtornos mentais terminam invariavelmente convergindo sobre 
o consenso de que a classificagao definitiva das doengas mentais 
deve ser baseada em etiologia. Como ramo da medicina, a psiquia¬ 
tria pretende obter classificagao valida e util para a pratica clinica, 
por meio de diagnostics confiavel dos transtornos mentais. Diver- 
sas sindromes psiquiatricas foram descritas bem antes de que fosse 
estabelecida a etiologia da maioria das doengas. Com o progresso 
da Ciencia, foi demonstrado subseqiientemente que varias dessas 
sindromes sao verdadeiras entidades nosologicas, uma vez que re- 
sultam de forma invariavel de alguma(s) causa(s) essencial(is). Ou- 
tras sindromes, no entanto, foram divididas em muitas entidades 
distintas, ou mesmo abandonadas, seja pela raridade, seja pela fal- 
ta de evidencia de validade nosologica. A psiquiatria ainda aguarda 
descobertas importantes para confirmar a validade das entidades 
nosologicas descritas. 0 processo de diagnostico psiquiatrico conti- 
nua a se basear na descrigao do quadro clinico, e a sua mensuragao 
permanece vulneravel a contaminagao subjetiva dos avaliadores. 
Assim, ate que a causa das doengas mentais seja completamente 
elucidada, precisamos usar algum tipo de classificagao provisoria 
para nos auxiliar na identificagao e terapeutica dos pacientes, sem, 
contudo, obstruir o avango das pesquisas. Portanto, em psiquiatria, 
parece logico e razoavel trabalharmos temporariamente com sindro¬ 
mes clinicas para organizar o nosso conhecimento, sem esquecer 
que e possivel que tais sindromes nao sejam, de fato, entidades 
nosologicas. 
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Como ramo da medicina, a psiquiatria pretende obter classificagao 
valida e util para a pratica clinica, por meio de diagnostico confiavel 
dos transtornos mentais. 


Quase sempre, um diagnostico em psiquiatria nao fornece 
explicagoes de como ocorre e o porque de determinado evento pa- 
tologico, mas apenas permite estabelecer a sua gravidade (p. ex., 
suicidio) ou persistence. Uma vez que nem todos os pacientes po- 
dem se encaixar em certo rotulo, a discordance entre os avaliado¬ 
res que se utilizam de diferentes pressupostos teoricos e inevitavel. 
Cunhar um nome para uma condigao anormal pode oferecer im- 
pressao espuria de compreender algo sobre o paciente. Determinar 
se um individuo sofre de esquizofrenia, depressao ou transtorno 
obsessivo-compulsivo, diz pouco sobre ele. 0 diagnostico psiquia¬ 
trico, na forma como e praticado hoje, reflete nada mais do que 
uma colegao de sinais e sintomas observaveis em sujeitos avalia- 
dos, sem nada afirmar sobre a sua causalidade. Ao lado desta im- 
perfeigao do processo diagnostico, a conotagao pejorativa associa- 
da a doenga mental ainda e enorme; alguns rotulos como “neuroti- 
co”, “psicotico”, “histerico” e “esquizofrenico” acabam por estigma- 
tizar mais ainda os pacientes. Outras vezes, a pratica de diagnosti- 
car determinada condigao corre o perigo de “reificagao”, pois, os 
medicos passam a tratar da “doenga” em vez de o paciente, por 
conveniencia. 

Apesar dessas conseqtiencias indesejaveis, a formulagao cli¬ 
nica de cada caso e inescapavel. 0 clinico deve identificar as carac- 
teristicas do paciente para determinar se ele e um caso psiquiatrico 
ou nao. Agrupar as caracteristicas do paciente pode ser desnecessa- 
rio ou impossivel se todos os sintomas clinicos sao iguais ou com¬ 
pletamente diferentes, mas para cada doente existem tantas carac¬ 
teristicas heterogeneas quanto possivel para alcangar os varios di- 
agnosticos disponiveis. Apesar das falhas dos sistemas modernos 
de classificagao psiquiatrica, essa ainda e a unica opgao viavel no 
atual estagio de desenvolvimento da ciencia. Se classificar parece 
ser inevitavel, qual e o valor do diagnostico resultante desse pro¬ 
cesso, na Psiquiatria? 

0 proposito do diagnostico e, pois, ordenar sistematicamen- 
te as doengas por meio de principios cientificos. Esse processo per¬ 
mite identificar quais sao os casos que devem receber tratamento, a 
sua resposta terapeutica, bem como o seu desfecho clinico. Neste 
capitulo, revisamos a historia e os conceitos importantes das classi- 
ficagoes e do diagnostico em Psiquiatria e as principals classifica- 
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goes nosologicas em uso corrente, para apontar os problemas cli'ni- 
cos no cenario atual, bem como as propostas e perspectivas de alte¬ 
ragoes nas novas classificagoes. 


BREVE HISTORIC!) DO DIAGNOSTICO EM PSIQUIATRIA 

Os primeiros relatos de alteragoes comportamentais datam 
dos tempos gregos, quando foram inicialmente descritas a histeria, 
a melancolia e a mania, baseadas na teoria dos humores. Mais tar- 
de, a classificagao das doengas mentais foi influenciada pela 
taxonomia do seculo XVIII, em que a catalogagao das formas de 
quadras mentais obedecia a certas regras de ordenagao nosologica 
inspiradas na taxonomia botanica de Linneau. Tradicionalmente, 
as condigoes mentais eram descritas como entidades categoriais, 
apresentando caracteristicas particulares que identificam cada qua¬ 
dra. Com a descrigao da Paralisia Geral Progressiva (PGP) em 1822, 
Bayle uniu, em diferentes estagios evolutivos da aracnoidite croni- 
ca, as tres smdromes classicas de Pinel (monomania, mania e de¬ 
mentia). Inicialmente recusado pela comunidade academica do 
seculo XIX, esse trabalho de Bayle foi visto como o pioneiro da 
classificagao etiologica, com base no modelo medico, promovendo 
a corrida dos alienistas e neuropsiquiatras para buscar a etiologia 
da doenga mental no cerebro. 

0 fracasso de identificar e localizar no cerebro as causas da 
doenga mental impeliu os psiquiatras do seculo XIX a adotarem 
criterios meramente clinicos. Kahlbaum e Kraepelin modificaram o 
pensamento dominante na Europa novecentista ao propor que di- 
versos quadras psicoticos poderiam ser diferenciados por suas apre- 
sentagoes e evolugoes clinicas, indo em diregao contraria ao pensa¬ 
mento dominante daquela epoca, fundamentado no conceito de 
psicose unitaria (Einheitpsychose). A proposta de Kraepelin apoiou- 
se em uma classificagao categorial condicionada a evolugao do qua¬ 
dra geral do paciente, na qual um individuo portador de doenga 
maniaco-depressiva seria mutuamente exclusivo de outro portador 
de dementia praecox. As classificagoes modernas, tais como o Ma¬ 
nual diagnostico e estatistico de transtomos mentais, 4 a edigao (DSM- 
iy APA, 2000) e a Classificagao internacional de doengas, 10 a revisao 
(CID-10, WHO, 1992), sao consideradas como classificagoes neo- 
krapelinianas, na medida em que constituem aprimoramentos do 
sistema categorial, acrescido de regras operacionais. 

A divulgagao e a aceitagao das teorias psicanaliticas pela co¬ 
munidade academica, no initio do seculo XX, comegou a rivalizar 
com os teoricos que acreditavam na necessidade de diagnostico. 
Alem disso, a partir da decada de 1950, ocorreu grande desestimulo 
do estudo do diagnostico psiquiatrico, devido ao questionamento, 
por alguns autores, do conceito da doenga mental. Thomas Szasz 
(1961) propos que o conceito de doenga mental fosse abandonado. 
Esse autor utilizou o conceito de Virchow para argumentar que uma 
lesao estrutural sempre provocaria alteragoes fisiologicas e dai re- 
sultaria o processo patologico. 0 que nao seria o caso da doenga 
mental que nao apresenta lesao fisiopatologica demonstravel. Ou- 
tros autores, como Cooper (1961), defenderam que a doenga men¬ 
tal seria o produto de uma construgao ideologica ou politica. Entre 
outros argumentos contra o diagnostico psiquiatrico constavam o 
mau uso deste, como na antiga Uniao Sovietica, onde a rotulagao 
psiquiatrica era usada como ferramenta de perseguigao politica. 

0 desenvolvimento de novas formas terapeuticas em psicofar- 
macologia, o progresso das neurociencias e o avango na compreen- 
sao do adoecimento psiquiatrico desencadearam, nos Estados Uni- 


dos, um movimento para aperfeigoar o diagnostico psiquiatrico. A 
partir dos criterios diagnostics de Saint Louis (Feighner et al., 1974) 
e do Research Diagnostic Criteria (RDC, Spitzer; Endicott; Robins, 
1978) foram criados os criterios operacionais do DSM-III da APA 
(1980) e as suas sucessivas revisoes (DSM-III-R, DSM-iy DSM-IV- 
TR), as quais foram extensamente adotadas no final do seculo XX, 
com criticas e ressalvas, pela comunidade academica internacional. 


DEFINIQOES DE TERMINOLOGY 

A metodologia psicopatologica e uma disciplina de origem 
recente. Em conseqiiencia, a terminologia utilizada nesse campo 
nao e imediatamente familiar a todos. Aliado aos atuais avangos 
das ciencias neurobiologicas, o significado de varios conceitos-cha- 
ve ainda e obscuro, resultando em uso inconsistente e conotagoes 
inadequadas. Para reduzir essas ambigiiidades e facilitar a progres- 
sao dos conceitos utilizados adiante, alguns termos freqiientes e 
seus variantes sao explicitados a seguir. 

O termo classificagao pode ser definido como o procedimento 
para construir grupos ou categorias e designar as entidades (trans- 
tornos ou pessoas) para essas categorias, com base nos seus atribu- 
tos compartilhados ou relagoes. O produto desse procedimento 
consiste em uma serie nao-arbitraria (ordenada) de categorias, cha- 
mado de sistema de classificagao. O processo de designar uma enti- 
dade que ainda nao foi classificada para a sua categoria apropriada 
denomina-se identificagao. Em situagoes clinicas, nas quais as enti¬ 
dades compreendem padroes de atributos clinicos ou os pacientes 
possuem os atributos, a identificagao e referida como diagnostico. 

A palavra diagnostikos vem do grego: dia- significa separar 
uma parte da outra, e -gnosis, conhecimento, percepgao. O termo 
representa a forma de ver por meio dos elementos que compoem as 
unidades subjacentes, permitindo descrever constructos humanos 
e explicar as alteragoes observadas na natureza. Isto e, sao cunha- 
dos a partir de agrupamentos de sinais ou sintomas. Normalmente, 
esse termo esta associado a busca de patologias e transtornos, mas 
o diagnostico tambem pode estar relacionado a avaliagao do funci- 
onamento social e laborativo, por exemplo. No entanto, a utilidade 
do diagnostico em psiquiatria nao se da, como em outras areas 
medicas, somente pelo reconhecimento de um conjunto de sinto¬ 
mas e indicagao de condutas mais adequadas (investigagao clinica, 
tratamentos), existem, ainda, implicagoes legais, pesquisas cientifi- 
cas, hipoteses explicativas e a respeito do prognostic do paciente. 

O termo taxonomia e habitualmente aplicado para sistemas 
de classificagao cientifica, referindo-se ao processo de agrupar e 
arranjar as entidades de interesse cientifico em categorias natu¬ 
ral baseadas em caracteristicas-chave que compartilham ou em 
conceitos que apresentam em comum. Esse termo pode ser, ou¬ 
tras vezes, aplicado ao estudo sistematico e metateorico do pro¬ 
cesso de classificagao em si, compreendendo a logica, os principios 
e os metodos de construir sistemas categoriais, bem como as re¬ 
gras pelas quais a identificagao e executada. No dominio clinic, 
enquanto a palavra nosologia relaciona-se com a taxonomia de 
fenomenos patologicos (p. ex., transtornos e doengas), a expres- 
sao nomenclatura refere-se a lista dos nomes ou rotulos que sao 
utilizados para designar as categorias de taxonomia por meio de 
regras explicitas. 

Cada categoria de um sistema taxonomic (nosologic) e cha- 
mada de taxon ou unidade taxondmica, que representa um grupa- 
mento de entidades clinicas com caracteristicas semelhantes. As 
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unidades taxonomicas podem ser divididas em manifestas ou la- 
tentes. As unidades manifestas compreendem as categorias que sao 
baseadas em caracteristicas comuns observaveis ou fenotipicas, por 
exemplo, um comportamento observavel. Ja as unidades taxono¬ 
micas latentes pertencem as categorias formadas com base em deri- 
vagoes matematicas abstratas ou de dedugoes proposicionais de 
uma teoria, cada uma das quais representa a presenga ostensiva de 
caracteristicas comuns (muitas vezes genotipicas), denotando ori- 
gem etiologica ou similaridades intrapsiquicas. Como um taxon nao 
precisa estar vinculado a causa biologica subjacente, este conceito 
permite potencializar a busca de modelos causais na psiquiatria 
(Haslam, 2003). Um exemplo de taxon intermediary entre o mo- 
delo manifesto e o latente e o conceito de “endofenotipo” (ver adi- 
ante) que vem ganhando cada vez mais aceitagao entre os pesqui- 
sadores (Gottesman; Gould, 2003). 


Principios de classificagao 

Classificagoes confiaveis e uteis foram desenvolvidas bem 
antes do advento de pensamento e metodo cientifico modernos. 
Muitas informagoes uteis e instrumentagao clinica foram alcangadas 
sem a ciencia per si ou suas abstracts simbolicas e tecnicas de 
pesquisa. Se classificagoes uteis podem ser adquiridas pela simples 
observagao e senso comum, que valores substantivos sao alcanga- 
dos pela aplicagao dos procedimentos complicados e rigorosos exi- 
gidos no desenvolvimento de criterios explicitos, homogeneidade 
taxonomica e eficiencia diagnostica? 

Na tradigao taxonomica psiquiatrica, duas abordagens 
nortearam o empenho de classificar as doengas: a nominalista e a 
essencialista. 


|H A t e n g a o I 

■ 

A abordagem nominalista denomina os sintomas (psicopatologia e 
comportamentos) ou a constelagao de sinais e sintomas (sindromes) 
sem considerar a sua etiologia, na medida em que as causas exatas 
da maioria das doengas ainda sao desconhecidas. 


Florescem eponimos, como doenga de Parkinson, doenga de 
Alzheimer, doenga de Wilson, doenga de Korsakoff, sindrome de 
Cotard, etc. Alguns rotulos tradicionais, como histeria, neurose, 
agorafobia, Dementia Praecox, psicose maniaco-depressiva, que des- 
crevem conhecidas sindromes clinicas sao abandonados com relu- 
tancia. Tais denominagoes constituem, na verdade, modo facil de 
lembrar o grupo de sinais e sintomas daquela doenga, bem como o 
seu curso clinico. A abordagem atual em psiquiatria ainda segue 
essa tradigao, gerando classificagoes psicopatologicas ou sindromi- 
cas. Por exemplo, o uso atual do diagnostico de “depressao” e “esqui- 
zofrenia” descreve nada mais do que uma constelagao de sinais e 
sintomas de certa condigao patologica e o seu curso clinico. Esses 
termos nada informam sobre a etiologia desses transtornos. A abor¬ 
dagem nominalista pode, na melhor das hipoteses, apresentar pa- 
drao familiar de ocorrencia de determinada condigao patologica, 
pois ela e incapaz de detectar a etiologia das doengas descritas no- 
minalmente. 


|H A t e n g a o 


A abordagem essencialista busca classificar as entidades nosolo- 
gicas a partir das causas de uma condigao patologica, independen- 
temente dos seus sinais e sintomas. 


Por exemplo, confirmar uma infecgao estreptococica por meio 
de exame de cultura bacteriana permite explicar a etiologia da fe- 
bre, da infecgao urinaria e da pneumonia que acometem o mesmo 
individuo concomitantemente, bem como o antibiotico mais ade- 
quado para o seu tratamento. A classificagao etiologica e muito 
mais util e robusta que a psicopatologica, na medida que fornece 
indicadores confiaveis de curso, evolugao e tratamento. Infelizmente, 
na psiquiatria essa abordagem e pouco aplicavel, uma vez que a 
causagao dos sintomas psiquiatricos parece ser multifatorial. Os con- 
ceitos antigos de histeria (utero errante), a teoria dos humores cor- 
porais dos gregos (inclui aqui a descrigao da melancolia) e a teoria 
da degenerescencia da especie humana, dos alienistas franceses, 
constituem tentativas equivocadas de prover explicagao etiologica 
pela abordagem essencialista. 0 modelo medico aplicado por Bayle 
na descrigao de paralisia geral progressiva (PGP), constitui o pri- 
meiro exemplo de como a abordagem essencialista contribui para a 
classificagao dos transtornos mentais. 

Varios conceitos sobrepostos relacionam-se com a composi- 
gao das unidades taxonomicas - sao os chamados atributos clini- 
cos, caracteristicas definidoras ou criterios diagnostics. Os atribu¬ 
tos clmicos pertencem a uma ampla classe de caracteristicas clinica- 
mente relevantes tanto do funcionamento psicopatologico atual 
(sinais, sintomas e tragos) como da relevancia longitudinal 
(etiologia, curso, prognostic ou resposta terapeutica). Como refi- 
namento, as variantes de cada subclasse de atributos clmicos po¬ 
dem ser especificadas para auxiliar na discriminagao entre um gru¬ 
po de unidades taxonomicas semelhantes. As qualidades distinti- 
vas sao referidas como caracteristicas definidoras de um taxon. Para 
ilustrar, subclasses de tragos de personalidade podem ser subdivi- 
didos em uma serie de indicadores especificos que nao so identifi- 
cam, mas tambem tipificam e ajudam a discriminar cada transtor- 
no do outro. Uma serie especifica de caracteristicas definidoras de 
inclusao ou exclusao, dispostas de acordo com certas regras 
(monoteticas ou politeticas) e chamada de criterios diagnostics de 
um taxon. 

As regras de quantas e quais caracteristicas definidoras de- 
vem estar presentes para que seja feito o diagnostico podem ser 
tanto monoteticas como politeticas. No caso das regras monoteticas, 
para produzir o que se chamou de taxonomia classica, todas as ca¬ 
racteristicas definidoras que constituem um taxon devem estar evi- 
dentes para que o diagnostico possa ser feito, resultando em unida¬ 
des taxonomicas totalmente homogeneas. As regras politeticas, por 
sua vez, exigem apenas a presenga de uma subserie possivel ou 
ideal de caracteristicas prototipicas, permitindo heterogeneidade das 
entidades que constituem o taxon. As regras monoteticas sao fixas 
e invariaveis, enquanto as politeticas podem ser flexiveis, combi- 
nando varias caracteristicas que satisfariam os criterios diagnosti- 
cos de um taxon. A adogao de criterios operacionais significa que o 
diagnostico nao e somente definido por sintomas necessarios, mas 
tambem por regras politeticas que permitem descrever a heteroge¬ 
neidade de uma condigao patologica. Geralmente ha os criterios 
maiores, cuja presenga e obrigatoria, associados a uma lista de cri- 
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terios menores, nem sempre presentes, e transtornos que devem 
ser exclui'dos. 

0 sistema de classificagao “pode tanto ser produto de mera 
especulagao ou capricho arbitrario” do taxonomista. Para minimizar 
o caracter especulativo e arbitrario dessas criagoes, os teoricos e 
nosologistas devem lembrar sempre de alguns principios e padro- 
nizagoes que garantem a otimizagao da validade e utilidade dos 
diagnosticos. Esses principios podem ser aplicados aos atributos 
diagnosticos que constituem as unidades taxonomicas e aqueles 
relevantes para a estrutura da taxonomia. Para revisao dos atribu¬ 
tos importantes para o diagnostico e da estrutura da taxonomia, 
sugerimos o texto classico de Theodore Millon (1987). 


0 conceito de endofenotipo 

Apesar dos avangos recentes e bem-sucedidos de caracteriza- 
gao da estrutura dos nucleotideos que representam o genoma hu- 
mano, somados aos estudos de ligagao (linkage), a psiquiatria nao 
tern conseguido identificar definitivamente os genes ou a regiao de 
genes envolvidos nas doengas catalogadas. Essa dificuldade denun- 
cia a complexidade dos transtornos mentais. Isso acontece princi- 
palmente porque os sistemas de classificagao em psiquiatria des- 
crevem transtornos heterogeneos. Alem disso, a natureza das do¬ 
engas psiquiatricas e provavelmente a mais complexa possivel, cen- 
tralizada no cerebro, com origens poligenicas e multifatoriais. Nor- 
malmente, os diagnosticos psiquiatricos sao feitos de acordo com 
as unidades taxonomicas manifestas (sintomas, sinais, comporta- 
mentos modificados), sem que as alteragoes neurobiologicas e ge- 
neticas sejam explicitadas (unidades taxonomicas latentes). 

Em oposigao ao genotipo, o fenotipo pode ser descrito como 
as caracteristicas observaveis (manifestas) de um organismo. Ele 
representa o produto final das influences genotipicas e ambientais 
(latentes). Em psiquiatria, os fenotipos sao habitualmente descri- 
tos em termos de sindromes comportamentais, as quais muitas ve- 
zes inadequadas para dissecgao genetica destas doengas psiquiatri¬ 
cas de etiologia poligenica. A teoria de que os genes e o ambiente 
se combinam para conferir suscetibilidade para o desenvolvimento 
das patologias tern sido muito enfatizada nas ultimas decadas. Aliado 
a essa tendencia, um conceito teorico integrativo, que esta ganhan- 
do cada vez mais atengao dos pesquisadores, e o do endofenotipo, 
as vezes tambem chamado de “fenotipo intermediary”, “marcador 
biologico”, “trago subclinico” e “marcador de vulnerabilidade”. Para 
auxiliar o avango na busca de causas dos transtornos mentais, 
Gottesman e Gould (2003) propuseram os seguintes criterios para 
caracterizar os endofenotipos: 

1. o endofenotipo esta associado com a doenga na popu- 
lagao; 

2. o endofenotipo e hereditario; 

3. o endofenotipo e primariamente estado-independente, 
isto e, manifesta-se no individuo independentemente 
de a doenga estar ativa ou nao; 

4. dentro das familias, o endofenotipo e a doenga co-se- 
gregam; 

5. o endofenotipo encontrado nos membros afetados de 
uma familia tambem e detectado entre os membros nao- 
afetados daquela familia, nas unidades taxonomicas, 
em frequencia maior que na populagao geral. 


Algumas propostas recentes atestam a forga dessa tendencia 
entre os pesquisadores modernos, as quais envolvem estudos com 
varios transtornos mentais (Skuse, 2001; Gottesman; Gould, 2003; 
Gould; Gottesmann, 2006). 

TIPOS DE CLASSIFICAGAO 
Classificagao hierarquica ou vertical 

Na pratica clinica, freqiientemente, optamos por hierarquizar 
os diagnosticos, tentando compreender os sintomas como parte de 
uma patologia maior, em vez de fazer diferentes diagnosticos para 
o mesmo paciente. Por exemplo, em uma paciente que apresenta 
sintomatologia depressiva associada a sintomas obsessivos e ano¬ 
rexia importante, optamos por compreender o caso como um indi¬ 
viduo com depressao e sintomas associados do espectro obsessivo 
e perda de peso importante, a diagnosticar episodio depressivo, 
transtorno obsessivo-compulsivo e anorexia nervosa. Outro aspec- 
to freqiientemente evocado e o uso dos criterios operacionais em 
diferentes situagoes, como em pacientes com co-morbidades clini- 
cas, em que muitas vezes realizamos diagnosticos restritivos, vi- 
sando a menor probabilidade de falso-negativos (como em pacien¬ 
tes com depressao e insuficiencia cardiaca congestiva). 

No topo da hierarquia estao os transtornos mentais organi- 
cos. Se ha evidencias de organicidade - clinica, eletrofisiologica (p. 
ex., EEG) ou prejuizo cognitivo - esses dados suplantam todas as 
outras consideragoes -, independentemente de quaisquer outros 
sintomas que o paciente possa apresentar. Seja psicotico ou neuro- 
tico, o diagnostico deve ser de transtorno mental organico. Essas 
regras hierarquicas vem de longa data na tradigao psiquiatrica, como 
prerrogativa do principio de hierarquizagao de Jaspers. Tradicio- 
nalmente, os sintomas da esquizofrenia (psicose) vem logo em se- 
guida nessa hierarquia. Para muitos psiquiatras, certos sintomas 
tipicos sao diagnosticos de esquizofrenia, quando demonstrada a 
ausencia de doenga cerebral. O exemplo representativo dessa visao 
sao os sintomas primarios de Eugen Bleuler e os sintomas de pri- 
meira ordem de Kurt Schneider. 

No sistema CID-9, os sintomas afetivos (de humor) eram va- 
lorizados como abaixo dos sintomas psicoticos. Assim, mesmo que 
os sintomas de depressao e mania estejam presentes, os sintomas 
organicos e esquizofrenicos apresentam primazia sobre eles. Como 
resultado dessa pratica, os pacientes com sintomas psicoticos e 
afetivos eram classificados como esquizofrenicos. Atualmente, os 
sintomas esquizofrenicos e afetivos sao vistos como sendo de mes¬ 
mo peso diagnostico. O diagnostico de esquizofrenia nao pode ser 
feito na presenga de sindrome depressiva completa, a menos que 
os sintomas esquizofrenicos aparegam temporalmente antes dos 
afetivos. A possibilidade de transtornos afetivos com sintomas 
psicoticos (congruente ou incongruentes com humor), depressao 
pos-esquizofrenica e transtornos esquizoafetivos exemplificam a 
dissolugao de tal hierarquizagao. 

A conseqtiencia imediata do abandono das regras de ordena- 
gao hierarquica e que se tornou extremamente dificil decidir o que 
fazer com grande numero de individuos que apresentam ao mesmo 
tempo sintomas que preenchem os criterios operacionais de varios 
transtornos do mesmo nivel hierarquico. Por exemplo, depressao 
maior associada a ansiedade generalizada, transtorno de panico e 
agorafobia. Alem disso, a aboligao das regras hierarquicas pode 
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ensejar a proliferagao de diagnostics co-morbidos. Tornou-se co¬ 
mum listar todos os diagnostics possiveis como co-morbidos, sem 
qualquer tentativa de estabelecer relagao hierarquica (temporal ou 
causal) entre eles. Este fenomeno chega a atingir cerca de um tergo 
dos casos vistos na populagao geral (Wittchen, 1996). Por exem- 
plo, e possivel codificar varios transtornos co-morbidos da perso¬ 
nalidade no Eixo II do sistema DSM-iy ou entao, um individuo 
pode ao mesmo tempo satisfazer os criterios diagnostics tanto de 
distimia e depressao maior, de acordo com a serie essencialmente 
igual de sintomas, dependendo de sua intensidade, duragao e evo- 
lugao temporal. 


Classificagao multiaxial ou horizontal 

Um grande avango no diagnostic psiquiatrico foi a criagao de 
classificagoes multiaxiais, que proporcionam visao global do pacien- 
te, articulando diversos parametros do funcionamento deste e da 
doenga. Esse tipo de arranjo ja esta incorporado ao DSM. 

Cada eixo e praticamente independente dos demais, podendo 
ser tipologico ou dimensional. Os eixos mais comumente utilizados 
sao: sindrome psiquiatrica, personalidade e nivel intelectual, doen- 
gas ft'sicas, estressores psicossociais e fungao adaptativa. Alguns au- 
tores ainda citam a etiologia e o curso e a evolugao da doenga. 0 
Quadra 2.1 mostra os eixos do sistema DSM e as propostas em estudo. 

Um capitulo importante se refere a questao da formulagao 
transcultural dos diagnostics psiquiatricos. Varios quadros men- 
tais apresentam-se com caracteristicas inusitadas que nao sao clas- 
sificaveis pelos criterios ocidentais, como o DSM-IV e a CID-10. A 
diversidade cultural na psicopatologia e vista essencialmente como 
efeito da influencia patoplastica que distorce ou modifica a apre- 
sentagao dos transtornos mentais definidos nas classificagoes psi- 
quiatricas. Tanto o DSM-IV como a CID-10 negligenciam a existen- 
cia de linguagens culturalmente especfficas na saude mental, em- 
bora de forma explicita tentem incorpora-la nas suas classificagoes 


(Fabrega, 1992). Alguns paises tern a sua propria classificagao para 
os transtornos mentais. Prover um sistema de classificagao que seja 
utilizavel internacionalmente e equivalente para diferentes cultu- 
ras constitui enorme desafio para os nosologistas modernos. Suge- 
rimos o capitulo “Influencia da cultura sobre a psiquiatria” para 
mais discussoes sobre esse tema. 


Classificagao circumplexa 

O modelo circumplexo permite o arranjo das unidades taxo- 
nomicas e dos atributos clinics em estrutura circular. Este tipo de 
classificagao nao recebeu atengao nas classificagoes psicopatologicas 
formais, mas foi aplicado como instrumento para ordenar tragos 
interpessoais, processos de personalidade e transtornos (Millon, 
1987). A disposigao circular dos signos do zodiac ilustra o exem- 
plo popular deste tipo de modelo. 


Categorias versus dimensoes na classificagao 

Tradicionalmente, na medicina, tendemos a utilizar diagnos¬ 
tics categoriais ou tipologicos, nos quais o paciente esta ou nao 
doente, em agrupamentos fechados de sintomas. Essa abordagem 
apresenta uma divisao para as diferentes categorias, na qual os ca¬ 
sos sao descritos por meio dos limites de saude e doenga, de nor- 
malidade e subnormalidade. Uma das principals vantagens dessa 
abordagem e que, por determinar diagnostics unitarios, permite a 
definigao de condutas especifrcas de diagnostic - isto e, se o con- 
junto de sintomas permite o diagnostic de um transtorno X ou Y, 
podemos indicar este ou aquele tratamento - alem de sua facilida- 
de para formar conceitos e permitir a descrigao. Na Tabela 2.1, ha a 
comparagao das vantagens e desvantagens das perspectivas catego- 
rial e dimensional. 


Quadro 2.1 Os cinco eixos da classificagao multiaxial do DSM-IV 


Eixo 

Dimensao coberta no eixo 

Eixo 1 

Transtornos clinicos 

Outras condigoes que podem ser foco de atengao clinica (p. ex., comportamentos desadaptativos que afetam uma condigao medica) 

Eixo II 

Transtornos da personalidade 

Retardo mental 

Eixo III 

Condigoes medicas gerais (CMG) 

Eixo IV 

Problemas psicossociais e ambientais 

Eixo V 

Avaliagao global do funcionamento 


Escala de funcionamento defensivo (Apendice B) 

Escala de avaliagao global do funcionamento nas relagoes (Apendice B) 

Escala de avaliagao do funcionamento social e ocupacional (Apendice B) 

Plano de formulagao cultural e glossario para sindromes ligadas a cultura (Apendice 1) 


'Propostas de novos eixos em fase de avaliagao. 
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Tabela 2.1 

Comparagao entre as abordagens categorial e dimensional 


Vantagens do diagnostico categorial 

Vantagens do diagnostico dimensional 

: amiliaridade para profissionais psiquiatras ou nao. 

Sintomas tipicos e atipicos sao contemplados. 

0 conceito envolvido e similar ao utilizado em outras areas da medicina. 

Transmite maior numero de informagoes, permitindo utilizagao dos dados em 
pesquisas. 

Com o diagnostico categorial e mais facil estabelecer as condutas. 

Nao restringe o diagnostico ao preenchimento ou nao de certos criterios 
operacionais, evitando criar falsos limites entre saude/doenga. 

Vlaior aceitagao pelos profissionais. 

Permitem o resgate de similaridades entre populagoes em diferentes clusters 
sintomatologicos. 


Uma das discussoes em torno dos diagnosticos psiquiatricos 
e a mudanga de classificagao categorial para dimensional, na qual o 
paciente pode apresentar alguns sintomas em diversas categorias e 
nao sao criados limites artificiais. Assim, os pacientes que apresen- 
tam poucos sintomas podem estar no limite da normalidade ou no 
limite entre duas psicopatologias, como a esquizofrenia e os trans- 
tornos afetivos. A medida que as teorias sobre as doengas conse- 
guem prover base solida de conhecimentos sobre as anormalidades 
nos funcionamentos biologic e psicologico e descreve-las, os as- 
pectos dimensionais de mensuragao dentro e entre as sindromes 
clinicas tornam-se mais aparentes. 

0 modelo de espectro ( spectrum ) e uma forma complemen- 
tar de descrever e avaliar a psicopatologia. As avaliagoes desse 
modelo comegam por criterios sintomaticos bem-conhecidos, exten- 
dendo-se ao halo subjacente de fenomenos clinicos. Esses fenome- 
nos incluem as caracteristicas clinicas associadas ja descritas na 
entidade nosologica, bem como sintomas, comportamentos desa- 
daptativos e tragos temperamentais que nao aparecem na gama de 
sintomas definidores. Esse tipo de avaliagao obtem tipicamente o 
perfil dimensional, em oposigao ao diagnostico categorial. De acor- 
do com o modelo de espectro, as caracteristicas patologicas sao 
vistas em continuum de intensidade, no qual um unico sintoma pode 
ter importancia clinica, reduzindo a necessidade categorial de pon- 
tos de corte para definir o limiar diagnostico. 

0 Projeto Colaborativo Spectrum (URL: http//www.spectrum- 
project.org) e um consorcio internacional de estudos academics 
liderado por Giovanni Cassano, da Universidade de Pisa, cujo foco 
e desenvolver e testar instrumentos para avaliar o spectrum de ca¬ 
racteristicas clinicas associadas aos principais diagnostics catego- 
riais. A mais importante hipotese do grupo e a de que existe uma 
gama de caracteristicas clinicas comuns que nao sao descritas junto 
com as categorias diagnosticas, mas que podem ser importantes 
clinicamente, com grandes implicagoes para a pesquisa. Esse tipo 
de modelo destaca a significance clinica de sintomas pouco serios 
e isolados que precedem, seguem ou se manifestam de forma con- 
corrente ao transtorno maior. 

A proposta de espectro entende que diferentes diagnostics, 
antes separados ou nao-associados, podem ser agregados como um 
continuum de acometimento, variando desde a normalidade ate a 
doenga, em varios graus de intensidade ou formas de apresenta- 
gao. Sao exemplos desse modelo a proposta do espectro bipolar 
para os transtornos do humor de Akiskal e Pinto (1999) e o espec¬ 


tro obsessivo-compulsivo de Stein (2000), que engloba diferentes 
sintomas psiquicos e motores. A escolha entre as abordagens catego¬ 
rial e dimensional recai mais sobre a utilidade clinica do que deci- 
dir qual e o mais “certo”. 

A personalidade e um importante constructo que designa pa- 
droes persistentes de comportamento, do individuo, de seu estilo 
de vida e de suas escolhas e relagao com os outros. Os transtornos 
de personalidade podem ser analisados tanto da perspectiva dimen¬ 
sional como da categorial (Zimmerman, 1994). Os tragos de perso¬ 
nalidade variam de um individuo para outro em grau e intensidade 
de suas manifestagoes. A maioria das pessoas apresenta esses tra¬ 
gos em graus leves e poucos possuem tragos marcantes ou inten- 
sos. A abordagem categorial, inspirada na descrigao das personali- 
dades psicopaticas de Kurt Schneider, foi mantida nas classifica- 
goes modemas. Entretanto, a fragmentagao do campo de estudo da 
personalidade ainda nao permitiu consenso maior entre os pesqui- 
sadores sobre a definigao e a avaliagao dos componentes da perso¬ 
nalidade. 0 problema mais critic nesse campo e o uso de instru¬ 
mentos de avaliagao (confiaveis e validos) para examinar os trans¬ 
tornos da personalidade de forma categorial ou dimensional. Refor- 
mulagoes dimensionais na avaliagao da personalidade provavelmen- 
te seriam necessarias. 

Ambas as abordagens - categorial e dimensional - sao impor¬ 
tantes para o avango da nosologia. Conforme a necessidade, ambas 
devem ser utilizadas, sem que haja incongruencia entre elas. Um 
sistema de mensuragao clinica nao pode ser puramente categorial 
ou apenas dimensional. Um exemplo obvio de abordagem dimensio¬ 
nal sao os especificadores de gravidade para varios tipos de sinto¬ 
mas, por exemplo, sintoma depressivo. 0 estudo da taxometria tern 
favorecido o uso de metodos pluralistas na classificagao psiquiatri- 
ca - algumas psicopatologias se ajustam melhor ao modelo categorial 
(como a melancolia e os transtornos da alimentagao) e outras ao 
dimensional (como a depressao, a ansiedade generalizada e o trans¬ 
torno de estresse pos-traumatico) (Haslam, 2003). 

Classificagao sintomatica versus sindromica 

O problema de tragar os limites entre as entidades diagnosticas 
na psiquiatria esta longe de alcangar a sua solugao final, mesmo 
rearranjando os sintomas e sinais. A inclusao do criterio temporal 
para a duragao, o curso e a evolugao, entre os quesitos que definem 
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os transtornos, tem, provavelmente, criado mais problemas do que 
a proposta inicial de resolugao. Um editorial da professora Nancy 
C. Andreasen, no American Journal of Psychiatry, cita o exemplo das 
definigoes baseadas em criterios para a esquizofrenia nas sucessi- 
vas versoes do DSM. Historicamente, ao estreitar o seu conceito 
pela inclusao da exigencia de cronicidade estabelecida, o DSM pro- 
voca o efeito da eliminagao do conceito de remissao espontanea e 
amplia o numero de individuos que sofreria de doenga afetiva. A 
autora conclui que o conceito da esquizofrenia foi fragmentado de 
forma desnecessaria, ja que o prognostico do grupo de esquizofre- 
nicos com remissao espontanea e o de evolugao cronica parece igual- 
mente desfavoravel (Andreasen, 1994). 

Contraria as praticas disjuntivas das freqiientes edigoes do 
DSM, uma corrente de pesquisadores tem favorecido a inclusao de 
quadras subsindromicos, pois eles podem ter importantes implica- 
goes no curso e na evolugao, no padrao de co-morbidade, bem como 
influencia na resposta terapeutica e na adesao. Reexaminando os 
dados do Epidemiological Catchment Area (ECA), Judd e Akiskal 
(2003) observaram que 0,08% da populagao estudada apresenta 
episodio maniaco durante a vida (o limiar diagnostico para trans- 
torno bipolar I) e 0,05%, episodio hipomaniaco (transtorno bipolar 
II). Entretanto, se levassem em conta os quadras subsindromicos, 
por exemplo, um ou dois sintomas por curto periodo de tempo, os 
autores obteriam a prevalencia adicional de 5,1% da populagao, 
somando um total de 6,4% da populagao inteira que poderiam apre- 
sentar transtorno bipolar. 

Outras evidencias psicopatologicas vem do National Comorbi¬ 
dity Survey (NCS), no qual se demonstrou que o continuum sintoma- 
tico de intensidade (o gradiente de leve a grave) apresenta associa- 
gao de dose-resposta com o tipo de desfecho clinico. Mesmo os 
quadras mais leves foram associados a mais hospitalizagoes por 
motivos psiquiatricos ou uso de substancias, tentativas de suicidio 
ou incapacidade ocupacional, sugerindo que esses casos leves de- 
vem ser mantidos nas classificagoes modernas, visto a sua implica- 
gao clinica (Kessler et al., 2003). O seguimento de 15 anos do estu- 
do ECA mostra similarmente que a presenga de depressao menor e 
preditivo de depressao maior (razao de chance = 5) (Fogel; Eaton; 
Ford, 2006) 

A ENTREVISTA DIAGNOSTICA 


yi A t e n g a o 


0 recurso mais valioso para a realizagao do diagnostico psiquiatrico 
ainda e a entrevista com o paciente, na medida que ainda faltam a 
psiquiatria instrumentos objetivos que possam substituir o trabalho 
do clinico. 


A coleta de dados por meio de entrevistas psiquiatricas pode 
ser feita por meio de entrevistas clinicas abertas, em que o medico 
deve estar isento, evitando intervir na entrevista e favorecendo a 
livre expressao do paciente. As entrevistas estruturadas sao aquelas 
em que o entrevistador (medico ou leigo) deve seguir uma seqiien- 
cia especifica de perguntas, lendo-as, sem interpretagoes, visando 
assegurar a fidedignidade do diagnostico a partir dos criterios ope- 
racionais deste. 


O maior problema na detecgao de sintomas psicopatologicos 
e a baixa confiabilidade e o uso idiossincratico da terminologia, 
que geram grande confusao conceitual. As tecnicas de entrevista 
sao variaveis e a sua abrangencia pode nao ser adequada. Alguns 
erros sistematicos ocorrem durante o processo de entrevista. Cita- 
mos o erro mais comum, o efeito halo, em que a impressao inicial 
do entrevistador acaba por direcionar e desviar toda a avaliagao 
posterior. O erro de contraste, por sua vez, pode ser responsavel 
pelo efeito placebo observado em muitos pacientes em tratamento, 
isto e, a avaliagao antes da abordagem terapeutica considera os 
sintomas mais graves do que depois desta. Alem disso, os diagnos- 
ticos recebidos anteriormente pelo paciente podem influenciar o 
julgamento do estado atual. 

E importante diferenciar as entrevistas padronizadas das esca- 
las psicometricas para determinagao de sintomas clinicos. As entre¬ 
vistas diagnosticas, como o Diagnostic Interview Schedule (DIS), a 
Composite International Diagnostic Interview (CIDI), a Structured Clinical 
Interview for DSM (SCID) e o Schedule for Clinical Assessment in 
Neuropsychiatry (SCAN), podem ser utilizadas em pesquisas clinicas 
para estabelecer o diagnostico e acompanhar a evolugao dos sinto¬ 
mas psicopatologicos (Tab. 2.2). Entretanto, as escalas de avaliagao 
dos sintomas psiquiatricos, como Brief Psychiatric Rating Scale (BPRS), 
Young Mania Rating Scale (YMRS), Positive and Negative Syndrome 
Scale (PANSS), Yale-Brown Obsessive-Compulsive Scale (Y-BOCS), Beck 
Depression Inventory (BDI), Montgomery-Asberg Depression Rating Scale 
(MADRS) e Hamilton Rating Scale for Depression (HRSD), foram de- 
senvolvidas para registrar a evolugao de sintomas especificos de trans¬ 
tornos mentais e monitorizar a resposta ao tratamento, mas nao per- 
mitem realizar o diagnostico clinico. 

Uma das primeiras entrevistas estruturadas utilizada em es- 
tudos epidemiologicos foi o DIS, que consiste em roteiro estruturado 
(as questoes devem ser lidas conforme escritas, na ordem correta, 
nao possibilitando interpretagoes) aplicado por leigos treinados 
(Robins; Helzer; Croughan, 1979). Em seguida, a CIDI tambem foi 
adotada como entrevista diagnostica aplicada por individuos trei¬ 
nados, psiquiatras ou nao, para diagnosticar tanto pelo sistema DSM 
como pela CID (Robins; Wing; Wittchen, 1988). Esses instrumen¬ 
tos foram utilizados em inqueritos populacionais como o Epide¬ 
miological Catchment Area Study (ECA) e o National Comorbidity 
Survey (NCS), quando grande numero de pessoas da comunidade 
norte-americana foi entrevistado. 

O SCAN e desenvolvido pela Organizagao Mundial de Saude 
(OMS) para avaliar e classificar os transtornos psiquiatricos em 
adultos por meio de roteiro semi-estruturado (WHO, 1994). Este 
instrumento representa a continuagao de longa evolugao e desen- 
volvimento do Present State Examination (PSE). Embora seja estrutu¬ 
rado, o SCAN e flexivel e tenta reproduzir uma entrevista clinica. A 
presenga de determinado sintoma e avaliada em periodo designa- 
do, bem como a sua intensidade. O SCAN e acompanhado de “glos- 
sario de definigoes” de itens individuais de psicopatologia e de sua 
pontuagao operacional. Esse glossario representa o nucleo fenome- 
nologico do SCAN, fornecendo uma serie refinada de conceitos para 
itens psicopatologicos. Os sintomas avaliados sao registrados em 
relagao a sua existencia fenomenologica, com minima inferencia 
de conceito diagnostico. Esses dados sao processados por progra- 
ma especifico de computador (CATEGO) para resultar em: perfil de 
sintomas, pontuagao do item-grupo, “indice de definigao” (ID) para 
a probabilidade de ser caso e a aplicagao de regras diagnosticas de 
CID-10 e DSM-IV para categorias especificas. 

A SCID consiste em roteiro semi-estruturado de perguntas 
que cobre os principals criterios operacionais para o diagnostico 








Tabela 2.2 

Entrevistas diagnosticas padronizadas 
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Instrument!) 

Autnres 

Caracteristicas principais 

Present State Examination (PSE) 
e programa CATEGO 

Wing et al. (1974) 

Entrevista estruturada do estado mental. Descrigao da psicopatologia sintomatica feita pelo 
clinico treinado. 0 programa CATEGO classifica os dados do estado mental e fornece perfil 
sindromico. 

Schedule for Affective Disorders 
and Schizophrenia (SADS) 

Endicott e Spitzer (1978) 

Entrevista desenvolvida para coletar informagoes necessarias para fazer o diagnostico 
(presente ou ausente) pelo sistema RDC. Leva de 1 h e 30min a 2h para ser feita. Requer 
treino para a sua aplicagao, podendo ser aplicada por psiquiatra, psicologo ou assistente 
social. 

Versoes: SADS, SADS-L e SADS-C. 

National Institute of Mental Health 
Diagnostic Interview Schedule 
(NIMH-DIS) 

Robins, Helzer e Croughan 
(1979) 

Desenvolvida para ser utilizada junto com os criterios de Feighner (podendo ser ancorada 
com RDC). Entrevista estruturada fixa, com duragao de 1h a 1h30min. Sem hierarquizagao 
dos diagnosticos. Os diagnosticos sao classificados como presente, provavel ou ausente. 
Pode ser aplicada por clinico ou leigo treinado. 

Structured Clinical Interview for 
DSM-IV (SCID) 

First et al. (2002) 

Entrevista semi-estruturada que permite avaliar a presenga da doenga atual ou no passado 
de acordo com o sistema do DSM. 0 diagnostico e classificado como presente, subliminar 
ou ausente. Aplicado por clinicos treinados, leva 30min a 1h para ser completada. 

Versoes: SCID-I/P, SCID-I/NP, SCID-II, SCID-CV, 

URL: http://www.scid4.org 

Composite International 

Diagnostic Interview (CIDI) 

Robins, Wing e Wittchen (1988) 

Combinagao de DIS e PSE. Incorpora os criterios diagnosticos de Feighner, RDC, CID-10 e 
DSM-IV. Pode ser aplicada por clinicos ou leigo treinado. 

URL: http://www3.who.int/cidi/ 

Schedule for Clinical Assessment 
in Neuropsychiatry (SCAN) 

QMS (1994) 

Aperfeigoamento do PSE, com base em princlpios semelhantes de entrevista semi- 
estruturada. Deve ser aplicada por clinico treinado. 

URL: http://gdp.ggz.edu/scandocs/scandex.htm 


pelo DSM-IV A entrevista inicia com perguntas sobre dados demo- 
graficos, principais queixas, contexto ambiental, tratamento pre- 
vio, seguidas de entrevista semi-estruturada, em modulos, com 
questoes especificas sobre as diversas categorias diagnosticas (First 
et al., 2002). A SCID segue as regras hierarquicas da arvore de 
decisao do sistema DSM, para verificar se os criterios diagnosticos 
sao preenchidos. Essa entrevista pode ser aplicada em pacientes ou 
sujeitos-controle (versoes P e NP), para diagnosticar os transtornos 
dos Eixos I e II (versoes I e II) em diferentes cadernos de entrevista. 
Tanto a SCID como o SCAN devem ser aplicados por clinicos treina- 
dos de saude mental, na medida que o seu formato semi-estruturado 
exige julgamento clinico para uso adequado. 

CLASSIFICACOES MODERNS 

Com ceticismo, o professor Assen Jablensky (1999) esclarece 
que os psiquiatras continuam invocando e utilizando os conceitos 
do discurso clinico formulados no seculo XIX. Isso aproxima, em 
varios aspectos, as classificagoes de uso corrente das classificagoes 
populares e folcloricas, em que o aspecto descritivo fornece catego¬ 
rias nao mutuamente exclusivas, sendo possivel a aplicagao de re¬ 
gras hierarquicas ad hoc. Este sistema natural de classificagao tem 
sobrevivido aos mais rigorosos ataques cientificos, pois a sua utili- 
dade e o seu pragmatismo estao bem-adaptados as necessidades da 


pratica cotidiana. Freqiientemente, autores como Kraepelin, Bleuler 
e Freud ainda sao referenciados como autoridades substanciais, sem 
questionar as limitagoes teoricas do seu sistema psiquiatrico. A con- 
tinuidade conceitual repousa essencialmente na forma aplicada de 
modelos de psicopatologia descritiva, fenomenologia, teoria psico- 
dinamica e o modelo medico de doenga mental. Provavelmente, 
porque o paradigma teorico em relagao ao diagnostico e a classifi¬ 
cagao psiquiatrica pouco mudou desde entao, a despeito dos recen- 
tes avangos conceituais e metodologicos, que variam desde a gene- 
tica, a neuroimagem e a epidemiologia, cujos achados sao incorpo- 
rados de forma gradativa a pratica clinica da Psiquiatria. 


0 conceito de doenga 

E importante nunca esquecermos que todas as doengas e ca¬ 
tegorias diagnosticas sao simplesmente conceitos. A doenga mania- 
co-depressiva ou a esquizofrenia nao foram descobertas por Krae¬ 
pelin ou Bleuler. Seria mais correto afirmar que essas condigoes 
foram inventadas por eles. Continuamos a utilizar esses termos apos 
tanto tempo porque os conceitos descritos por esses autores sao 
faceis de compreender e englobam muitas doengas psicoticas. Na 
epoca pre-cientifica, a doenga foi definida como prejuizo involun- 
tario ou sofrimento nao-atribuivel a antecedentes compreensiveis e 
implicava que algo estava em desacordo com os parametros histo- 
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ricos e sociais desejaveis, por exemplo, o papel de doente. Entretanto, 
a ciencia moderna desenvolveu o conceito de processos objetivos 
subjacentes a doenga, demonstrando que a condigao desfavoravel 
nao e arbitraria ou sobrenatural. A definigao de doenga mental so- 
fre, portanto, influencias da semantica e dos aspectos historicos e 
sociais, englobando tambem aspectos ideologicos e politicos. 

Um conceito importante na discussao e o de saude, para o 
qual podemos utilizar como referenda o conceito sugerido pela OMS 
(“Um estado de completo bem-estar fisico, mental e social, e nao ape- 
nas a ausencia de doenga”). Outros conceitos sao de definigao igual- 
mente dificil e controversa, como o de doenga (alteragao objetiva- 
mente reconhecivel e evidenciavel, de etiologia conhecida, que oca- 
siona sofrimento do paciente), sindrome (conjunto de sintomas que 
estao ligados a diversas entidades morbidas) e disturbio (sinais ou 
sintomas clinicamente reconheciveis, relacionados a sofrimento pes- 
soal ou na interagao interpessoal) e o de transtorno mental. Spitzer 
e Endicott (1978) sugeriram uma definigao para transtorno men¬ 
tal: “E o transtorno medico cujas manifestagoes sao primariamente 
sinais ou sintomas de natureza psicologica (comportamental). Se 
forem de natureza fisica podem ser compreendidos apenas por meio 
de conceitos psicologicos”. 

A maneira de estabelecer o que e um diagnostico de doenga 
em medicina, idealmente, e baseada no processo patologico envolvi- 
do, como o diagnostico de encefalopatia de Wemick ou da neurossi- 
filis. Outros modelos possiveis sao os grupamentos por resposta te- 
rapeutica ou pela evolugao clinica dos pacientes. A primeira tern como 
principal critica a ausencia de tratamentos especificos e mais de uma 
estrategia pode ser efetiva para cada patologia. A segunda pode ser 
criticada pela diversidade de evolugoes clinicas que uma mesma pa¬ 
tologia pode apresentar e pela necessidade de observar a evolugao 
dos pacientes antes de iniciar o tratamento. Uma doenga e primeiro 
descrita sindromicamente e, a medida que o conhecimento sobre esta 
progride, podemos reconhecer as alteragoes estruturais, funcionais e 
etiologicas. Em psiquiatria, uma minoria das patologias pode ser 
explicada por sua fisiopatologia, sendo entao agrupadas por 
sintomatologia. Portanto, os sistemas de classificagoes psiquiatricas 
ainda se valem de grupamentos sintomatologicos, ja que o conheci¬ 
mento etiologico continua precario. 

Alguns paises possuem classificagoes proprias em psiquiatria, 
mas hoje duas delas sao as mais utilizadas internacionalmente: a 
Classificagao internacional de doengas (CID), da OMS, e o Manual 


diagnostico e estatistico de transtornos mentais (DSM), da APA. Suas 
edigoes atuais, a CID-10 e o DSM-IV-TR, foram formuladas de ma¬ 
neira que os diagnostics sejam intercambiaveis ao maximo. Essas 
classificagoes sao categoriais e hierarquicas, ambas permitem diag¬ 
nostics concomitantes (quando se deve indicar um principal), es- 
pecificam a gravidade do transtorno (leve, moderado, grave), cur- 
so (remissao parcial ou total) e outros especificadores. 0 usuario 
das classificagoes modernas devem sempre lembrar que tanto a CID- 
10 como o DSM-IV nao podem ser vistos como sistemas fechados, 
completos, de entidades diagnosticas validadas em psiquiatria. A 
revisao historica sobre esses sistemas diagnostics pode ser encon- 
trada em literatura especifica (Jorge, 1996). 

Classificagao internacional de doengas 
e problem as relacionados de saude (CID) 

No final da decada de 1960, a OMS iniciou uma revisao criti¬ 
ca do diagnostico e da classificagao em psiquiatria, que resultou em 
um glossario de transtornos mentais para a 8 a revisao da CID, alem 
da classificagao multiaxial para transtornos de inicio na infancia e 
de entrevista semi-estruturada ligada a um algoritmo de computa- 
dor - o sistema PSE/CATEGO. Esses avangos foram reforgados pela 
emergencia da escola neokraepeliniana de pensamento, nos Esta- 
dos Unidos, e tenta incorporar as inovagoes introduzidas com o 
DSM-III. 

Atualmente em sua decima edigao, a CID e uma classificagao 
que tern como objetivo constituir instrumento internacional de co- 
municagao, educagao, pesquisa e permitir estatisticas internacio- 
nais sobre morbidade e mortalidade, sendo projetada de maneira 
que expansoes possam ser feitas sem alteragao de toda a classifica¬ 
gao. Essa classificagao foi realizada para todas as areas da medici¬ 
na, e as patologias psiquiatricas foram agrupadas sob o indice “F” e 
a maioria das categorias tern criterios para a pratica clinica e para a 
pesquisa. Os trabalhos para sua confecgao iniciaram em 1983, e 
seu uso na pratica comegou mais de 10 anos depois. Nesse periodo, 
foram realizados diversos testes em mais de cinqiienta paises, sen¬ 
do que os comentarios dos centros foram importantes para corre- 
goes, adequagao, aceitagao e confiabilidade. A tentativa de equipa- 
ragao da CID-10 e do DSM-IV consumou uma cooperagao proxima 


Quadro 2.2 Principals categorias diagnosticas da CID-10 


Codigo 

Transtornos Mentais e do Comportamento - CID-10 

F00-F09 

Transtornos mentais organicos, inciuindo sintomaticos 

F10-F19 

Transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de substancia psicoativa 

F20-F29 

Esquizofrenia, transtornos esquizotipico e delirantes 

F30-F39 

Transtornos do humor (afetivos) 

F40-F48 

Transtornos neuroticos, relacionados ao estresse e somatoformes 

F50-F59 

Sindromes comportamentais associadas a perturbagoes fisiologicas e fatores fisicos 

F60-F69 

Transtornos de personalidade e de comportamentos em adultos 

F70-F79 

Retardo mental 

F80-F89 

Transtornos do desenvolvimento psicologico 

F90-F98 

Transtornos emocionais e de comportamento com inicio usualmente ocorrendo na infancia e adolescencia 

F99 

Transtorno mental nao-especificado 
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com a APA para que varias caracteristicas pudessem convergir e 
alcangar uma “linguagem comum internacional”, compartilhando 
conceitos-chave de uma classificagao baseada em criterios opera- 
cionais para diagnostico dos principais transtornos mentais. 

0 termo “transtorno” (tradugao da palavra disorder ) na CID- 
10 e equivalente hierarquicamente superior a expressao “sindrome”. 
Muitas das regras aplicadas dessa classificagao ainda necessitam 
ser respaldadas por observagoes clinicas que reflitam com precisao 
as condigoes do paciente. Embora a maioria dos criterios diagnosti¬ 
cs ainda seja provisoria, alguns deles sao francamente arbitrarios. 
0 texto foi redigido em forma de criterios operacionais que permi- 
tem testagem cientifica - confirmadas, mudadas ou rejeitadas de 
acordo com os procedimentos habituais de testagem de hipotese. 

Quase 15 anos ja decorreram desde o langamento da CID-10 
e o impacto de seu uso ja pode ser sentido em varias areas. Segun- 
do Jablensky (1999), os principais efeitos da CID-10 foram: 

1. Aumentar a concordancia diagnostica entre os clinicos 
e a melhoria nos relatorios estatisticos de morbidades 
psiquiatricas, uso de servigos, tratamentos e evolugao 
dos transtornos mentais. 

2. Adotar padroes diagnostics rigorosos na pesquisa psi- 
quiatrica. 

3. Reduzir as idiossincrasias observadas no ensino da psi- 
quiatria, por meio do uso de padroes internacionais de 
references. 

4. Melhorar a comunicagao entre os usuarios da CID-10, 
os cuidadores e a populagao leiga, desmistificando di¬ 
agnostics psiquiatricos e divulgando a sua logica para 
nao-profissionais. 

Manual diagnostico e e statistico 
de transtornos mentais (DSM) 

E formado por criterios operacionais de todos os diagnosti¬ 
cs ali constantes, conforme discutido por grupos de trabalho de- 
signados pela APA. Portanto, apresenta importante influencia da 
escola de psiquiatria norte-americana. 

A terceira edigao, ou DSM-III (APA, 1980), sofreu mudangas 
radicalmente diferentes das edigoes anteriores. 0 seu objetivo prin¬ 
cipal e estabelecer criterios confiaveis e replicaveis, sendo compila- 
da a partir do conhecimento acumulado nas decadas anteriores, 
mas sem estudos de confiabilidade ou validagao. Uma outra inova- 
gao esta no uso de classificagao multiaxial (Quadro 2.1), permitin- 
do o registro sistematico de cinco series de informagoes diferentes: 
Eixo I - sindrome clinica; Eixo II - transtorno da personalidade ou 
transtornos cronicos do desenvolvimento; Eixo III - condigoes fisi- 
cas associadas; Eixo IV - gravidade do estressor psicossocial; e Eixo 
V - melhor funcionamento global no ultimo ano. As sindromes cli¬ 
nicas do Eixo I foram rearranjadas em nova seqiiencia, sendo aban- 
donada a distingao tradicional entre neuroses e psicoses. Alem dis- 
so, quase todos os termos diagnostics foram despidos de sua 
conotagao etiologica, sendo retratados por novas expressoes. Como 
resultado, muitos termos tradicionais de psiquiatria, como histeria, 
doenga mam'aco-depressiva e mesmo psicose/neurose foram des- 
cartados e substituidos por termos “utilitarios” que descrevem o 
transtorno somatoforme, o transtorno facticio e a parafilia. 

Nenhuma mudanga fundamental foi introduzida na revisao 
do DSM-III em 1987, sendo ajustados alguns problemas de reda- 


gao, retificados alguns termos e definigoes no glossario. Na atuali- 
dade, esta na quarta versao - DSM-iy que foi inicialmente publicada 
em 1994, formulada em conjunto com o grupo de trabalho da CID- 
10. Como os seus trabalhos so se iniciaram em 1987, quando parte 
dos grupos de trabalho do CID ja havia iniciado as testagens de 
campo, ha ainda consideraveis diferengas entre as duas classifica- 
goes. Sua versao revisada, DSM-IV-TR, foi publicada em julho de 
2000, apresenta corregoes menores, tanto para maior similaridade 
com a classificagao da OMS, quanto para a corregao de problemas 
menores na classificagao, relacionados a ambigiiidades, erros ou a 
recentes alteragoes de consensos especificos (First et al., 2002). 

Sao inegaveis os ganhos que trouxeram os atuais sistemas de 
classificagao, entretanto, alguns “efeitos colaterais” de um sistema 
provisorio aberto a mudangas sao aparentes. Primeiro, os criterios 
explicitos do DSM-IV ainda sofrem da falta de coerencia teorica, 
portanto, e vulneravel as influencias das forgas ideologicas, politi- 
cas e mercadologicas. Segundo, as falhas que ainda nao foram su- 
plantadas na configuragao desses sistemas de classificagao limitam 
a sua utilidade e permitem interpretagoes erroneas ou mau uso dos 
seus criterios. Em virtude do seu sucesso internacional, tais criticas 
nao tern recebido atengao suficiente dos pesquisadores. 

Pode-se dizer que o uso dos sistemas atuais de classificagao 
proporcionou certa estabilidade a pratica do diagnostico psiquiatri- 
co, principalmente nas areas de pesquisa clinica e psicofarmacologia. 
Entretanto, considerando o seu objetivo final - prover indicadores 
para validagao nosologica dos conceitos diagnostics sobre os quais 
estas classificagoes estao ancoradas - tal estrategia tern provocado 
crescente descrenga na comunidade academica, na medida que fra- 
cassa em satisfazer o proposito inicial. Com raras excegoes, tanto os 
diagnostics da CID-10 como os do DSM-IV nao repousam inteira ou 
primariamente sobre sinais objetivos ou testes. Afinal, guardadas as 
devidas diferengas, o sistema classificatorio atual continua sendo 


Quadro 2.3 Principais categorias diagndsticas do DSM-IV 


Principais diagnosticos do DSM-IV 

Transtornos geralmente diagnosticados pela primeira vez na infancia ou 
na adolescencia 

Delirium, demencia, transtorno amnestico e outros transtornos 
cognitivos 

Transtornos mentais causados por uma condigao medica geral, nao- 

classificados em outro local 

Transtornos relacionados a substancias 

Esquizofrenia e outros transtornos psicoticos 

Transtornos do humor 

Transtornos de ansiedade 

Transtornos somatoformes 

Transtornos factlcios 

Transtornos dissociativos 

Transtornos sexuais e da identidade de genera 

Transtornos da alimentagao 

Transtornos do sono 

Transtornos do controle dos impulsos nao-classificados em outro local 

Transtornos da adaptagao 

Transtornos da personalidade 

Outras condigoes que podem ser foco de atengao clinica 
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descritivo e metodologicamente semelhante a nosologia fenomenolo- 
gica e descritivo-comportamental praticada ha pouco mais de cem 
anos. Novas teorias e abordagens integrativas e essencialistas sao 
necessarias para construir nosologia valida. 

CONFIABILIDADE, VALIDADE E UTILIDADE DO DIAGNOSTICO 

O diagnostico consiste no processo de associar conceitos teori- 
cos nao-observaveis com indicadores emplricos (observaveis). Ha duas 
propriedades basicas do diagnostico que garantem a forga dessa as- 
sociagao: a confiabilidade e a validade. Discutimos nesta segao os 
conceitos e usos da confiabilidade e da validade no processo de diag¬ 
nostico psiquiatrico. Sendo medida de reprodutibilidade de observa- 
gao empirica, a confiabilidade constitui condigao sine qua non para 
que um indicador empirico seja valido. Entretanto, um indicador 
confiavel nem sempre e valido. 

Idealmente, um conceito cientifico deve apresentar boa confia¬ 
bilidade e validade. As dificuldades de estabelecer a validade diag- 
nostica da maioria dos quadras psiquiatricos levou os pesquisado- 
res a pensar o conceito de diagnostico em termos de “utilidade pra- 
tica”, na medida que um conceito diagnostico sem validade total- 
mente elucidada pode ser, temporariamente, util na pratica clinica. 
Apos discussao sobre conceitos de utilidade clinica, incluimos uma 
segao sobre as questoes de “significancia clinica” e o problema dos 
“falso-positivos”, que decorrem do debate sobre a utilidade dos 
diagnostics psiquiatricos das classificagoes modernas. 

Por fim, abordamos as propostas de mudanga dos diagnosti¬ 
cs psiquiatricos, as quais sao evidenciadas a partir de estudos 
epidemiologies e inqueritos populacionais. Os esforgos de alcan- 
gar diagnostics psiquiatricos validos constituem a tendencia das 
classificagoes psiquiatricas modernas. 0 conceito de endofenotipo, 
visto anteriormente, representa exemplo desta diregao. 


Confiabilidade 

Outras denominagoes que se enquadram sob o conceito de 
confiabilidade ( reliability ) sao: concordance, precisao, fidedigni- 
dade, constancia, consistence interna, estabilidade e homogenei- 
dade. A confiabilidade dos diagnostics psiquiatricos e normalmente 
medido de duas formas. A entrevista diagnostica pode ser observa- 
da por avaliador passivo, que faz o seu diagnostico independente 
no final - tambem chamado de metodo do observador ou confiabili¬ 
dade interjuizes - ou um segundo entrevistador conduz entrevista 
independente com o paciente algumas horas ou dias apos a primei- 
ra - metodo de reentrevista ou teste-reteste). A definigao estatisti- 
ca da confiabilidade e feita por meio da correlagao entre as pon- 
tuagoes de duas situagoes produzidas pelo mesmo individuo, po- 
dendo variar entre 0 e 1,0 - nenhuma ou 0% e perfeita ou 100% de 
concordancia. Dependendo da tecnica utilizada para demonstrar a 
confiabilidade, ela pode se expressar por meio do coeficiente kappa 
(k) de Cohen ou correlagao intraclasse (CIC). 0 metodo do obser¬ 
vador tende a superestimar a confiabilidade, pois todas as varia- 
goes da entrevista sao eliminadas. Entretanto, o metodo de reteste 
pode subestima-la, pois o estado clinic do sujeito pode mudar 
durante o intervalo entre as duas avaliagoes, ou ele pode reagir de 
forma diferente a segunda entrevista, simplesmente porque ela e a 
repetigao da primeira (efeito de reteste). 


Com freqiiencia, dois psiquiatras que examinam o mesmo pa¬ 
ciente nao formulam o diagnostico da mesma maneira. Varias inter- 
ferencias podem estar presentes. Entre as relacionadas ao avaliador, 
estao as diferentes concepgoes teoricas, a experiencia pessoal e as 
formas distintas de relagao com o paciente (transferenciais, diferen- 
gas sociais entre o medico e o paciente). As interferencias relacionadas 
a elementos que compoem o metodo diagnostico sao as tecnicas de 
entrevista, a percepgao dos sintomas, o peso atribui'do a cada sinto- 
ma, a historia do paciente e os varios sistemas de classificagao. 

Se um diagnostico e confiavel ou preciso, a confiabilidade 
(correlagao) deve ser significativa e se aproximar da unidade (1,0) 
ou concordancia de 100%. A correlagao abaixo de 0,70 ainda ex- 
pressaria confiabilidade substancial, entretanto, a variancia comum 
ja estaria afetada pela variabilidade provocada pelo erro, demons- 
trando resultados bem menos fidedignos. Transtornos organics e 
psicoticos tendem a gerar maior confiabilidade do que os quadras 
neurotics e transtornos da personalidade. Nesta perspectiva, os 
pacientes hospitalizados tendem a produzir maior confiabilidade 
global que aqueles diagnosticados em ambulatorios. Provavelmen- 
te, a baixa confiabilidade de quadros neurotics e transtornos da 
personalidade se deve a alta freqiiencia de sintomas neurotics e 
tragos de personalidade desadaptativos na populagao geral, com 
grande sobreposigao entre si e necessidade de julgamentos qualita- 
tivos e quantitativos. 

Quando o diagnostico e feito apenas em uma ocasiao, pode- 
se verificar a homogeneidade dos itens utilizados para essa finali- 
dade. Este tipo de confiabilidade e conhecido como consistencia 
interna, a qual apresenta a vantagem de evitar os efeitos do reteste, 
eliminando a questao de constancia temporal. As tecnicas mais uti- 
lizadas sao: alfa de Cronbach, duas-metades ( split-half] de Guttman 
e tecnica de Kuder-Richardson (KR-20). Freqiientemente, esta pres- 
ta-se para avaliar a homogeneidade dos itens de escala psicometrica 
de auto-avaliagao. 

Os estudos de confiabilidade das decadas de 1950 e 1960 
apresentavam baixos indices (cerca de 50%). Boas evidencias nes- 
se sentido foram documentadas em estudos colaborativos entre 
norte-americanos e britanicos, nos quais os pacientes eram avalia- 
dos por psiquiatras em Nova York e Londres, sendo que os norte- 
americanos diagnosticaram esquizofrenia em proporgao maior que 
os londrinos, que fizeram maior quantidade de diagnostics de qua¬ 
dros do humor, da personalidade e de ansiedade (Cooper et al., 
1972). Varios estudos de confiabilidade feitos na metade do seculo 
XX encontraram indices baixos de concordancia com o metodo de 
reentrevista, menores que 63%. Mas estudos mais recentes, poste- 
riores ao DSM-III, e entrevistas estruturadas apresentaram melho- 
res indicadores de confiabilidade (ate 80%), principalmente quan¬ 
do se avaliam os transtornos mentais organics ou psicoticos. No 
entanto, os habitos e pressupostos teoricos dos avaliadores ainda 
sao decisivos no processo diagnostico. Algumas solugoes foram pro¬ 
postas para solucionar tais discordancias diagnosticas: 

1. O uso de entrevistas estruturadas ou padronizadas para 
minimizar as variagoes do processo de conduzir entre¬ 
vistas. 

2. Prover criterios diagnostics explicitos para todos os 
itens de psicopatologia cobertos pela entrevista, que, 
juntos, ajudam a minimizar a discordancia sobre os sin¬ 
tomas observados. 

3. O uso de definigoes operacionais para garantir que qual- 
quer combinagao de sintomas sempre vai produzir o 
mesmo diagnostico. 
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A introdugao de instrumentos de entrevista estruturada e 
definigoes operacionais parece ter solucionado parcialmente a situa- 
gao da falta de confiabilidade. Em maos de profissionais treinados, 
o diagnostico psiquiatrico passou a ser tao confiavel quanto o jul- 
gamento clinico feito em outros ramos da medicina. Entretanto, o 
envolvimento de julgamento humano para diagnosticar nunca al- 
cangara a precisao de testes laboratoriais que quantificam cada 
alteragao de milissegundos ou variagoes do tamanho. Ainda deve 
ser ressaltado, tambem, que a confiabilidade do diagnostico psiquia¬ 
trico nunca sera perfeita, na medida que sempre envolve elemento 
de julgamento humano nesse processo (Foulford et al, 2005). 0 
julgamento clinico de sintomas psiquiatricos como “despersonaliza- 
gao”, por exemplo, e inevitavelmente impreciso e imperfeito. Os 
criterios diagnosticos utilizados atualmente ainda sao contamina- 
dos por termos com conotagao moral-valorativa, como “bizarrice” 
dos delirios esquizofrenicos, estado “anormal” ou “morbido”, vio- 
lagao das “regras ou normas” nos transtornos da conduta e com- 
portamentos anti-sociais. As palavras “psicogenica” e “histerica” sao 
expressoes imprecisas que foram gradativamente abandonadas. A 
propria definigao de doenga mental ainda apresenta interface com 
valores sociais, quando exige “disfungao socioocupacional” para de¬ 
finigao de varias categorias diagnosticas, requerendo que os avalia- 
dores opinem clinicamente sobre aspectos como o grau de “altera¬ 
gao” e “piora”, cuja significance clinica pode levar a disparidade 
nos diagnosticos psiquiatricos. 0 melhor que se pode fazer nesse 
momento e entender qual e o problema e tentar minimiza-lo. 


Validade 

Ha varias formas de avaliar a validade, embora nem todas 
sejam utilizadas para analisar os diagnosticos psiquiatricos. De fato, 
a definigao de validade apresenta varios significados, conforme o 
contexto em que se utiliza o conceito (Goldstein; Simpson, 1995). 
A validade pode ser definida como a real capacidade de um diag¬ 
nostico (instrumento) de avaliar (medir) aquilo que ele se propoe a 
analisar. Isto e, se a categoria diagnostica realmente identifica o 
fenomeno em questao, se esta categoria e diferenciavel de outras 
de sua classe quanto aos aspectos especificos de prognostico para 
permitir o planejamento terapeutico do paciente. 

Diferentemente da confiabilidade, a validagao de um concei¬ 
to e um processo infindavel, na medida que as tentativas de de- 
monstrar a essencia de um conceito de interesse devem ser tao com- 
pletas e acuradas quanto possivel. Portanto, a compreensao teorica 
do conceito e necessaria para garantir a acuracia de sua mensuragao 
(diagnostico). No processo de validagao, avaliam-se as relagoes em- 
piricas entre um diagnostico (instrumento) e os criterios escolhi- 
dos que ele pretende medir. 

A validade apresenta dois componentes principais: conceitual 
e operacional. A validade conceitual do diagnostico representa o 
julgamento subjetivo, por parte do avaliador, sobre a capacidade 
de um diagnostico avaliar o que deveria medir. Geralmente esse 
tipo de validade e chamado da validade “de face”. Isto e, o conceito 
teorico de determinado diagnostico e aceito consensualmente en¬ 
tre os clinicos ou especialistas. Portanto, a validade de face sofre 
influences do contexto historico e das teorias vigentes em cada 
momento ou local. Nao ha meios de avaliar estatisticamente o com- 
ponente subjetivo desse tipo de validade. 

Quanto ao componente operacional, os aspectos mais impor- 
tantes da valia sao verificados por meio da validade de conteudo, 


de criterio e de constructo (Tab. 2.3). Parte desses conceitos podem 
ser avaliados por meio de tecnicas estatisticas multivariadas, como 
a analise discriminante, a analise fatorial exploratoria e confirma- 
toria, a regressao multipla e logistica, etc. Uma exposigao exaustiva 
sobre as diversas formas de estudar cada tipo de validade escapa 
aos objetivos deste capitulo. Aconselhamos o leitor interessado a 
consultar a literatura especializada para mais detalhes (Goldstein; 
Simpson, 1995). 

Em geral, os diagnosticos com base na etiologia geram me¬ 
lhor validade. Entretanto, a demonstragao causal da maioria dos 
casos psiquiatricos so e possivel em uma minoria de casos, como os 
transtornos mentais organicos e em algumas reagoes de adaptagao. 
Em psiquiatria, nao ha testes laboratoriais para identificar os casos 
psiquiatricos. Essa caracteristica torna especialmente dificil de de- 
monstrar a validade dos diagnosticos psiquiatricos. No famoso arti- 
go de Eli Robins e Samuel B. Guze - “Establishment of diagnostic 
validity in psychiatric illness: its application to schizophrenia" (1970), 
os autores propuseram algumas instrugoes para estabelecer e me¬ 
dir a validade de doengas psiquiatricas. A influence desse trabalho 
ainda continua atual, uma vez que a validade dos principais diag¬ 
nosticos ainda constitui problema central na pratica clinica. 

0 professor Robert E. Kendell pensa que o DSM-III e as entre- 
vistas psiquiatricas estruturadas tem solucionado apenas o proble¬ 
ma de confiabilidade dos diagnosticos clinicos. Os psiquiatras con- 
seguem, pelo menos, comunicarem-se uns com os outros e apre- 
sentar resultados reprodutiveis, apesar das diferengas nas suas pre- 
missas sobre quais os sintomas nucleares (Kendell, 1983). No en- 
tanto, Kendell acredita que nenhum progresso foi feito para desen- 
volver criterios mais validos. Ele define a validade no contexto de 
psiquiatria clinica como “afirmaqoes sobre o poder preditivo, e, 
portanto, sobre a utilidade pratica” (Kendell; Jablensky, 2003). A 
validade de um diagnostico (nesse sentido) pode variar com o con¬ 
texto no qual os diagnosticos sao utilizados e, por conseguinte, a 
validade nao e uma qualidade absoluta dos diagnosticos psiquiatri¬ 
cos. Ele ainda sugere seis maneiras de validar uma sindrome clini¬ 
ca, cinco das quais eram similares aos criterios de Robin e Guze: 

1. Descrigao da sindrome: o clinico deve fazer a identifi- 
cagao e a descrigao acuradas das sindromes clinicas. As 
sindromes sao constituidas pela intuigao clinica ou pela 
analise de conglomerados (“cluster analysis”). 

2. Delimitagao de outros transtornos (bem como estados 
mentais normais): demonstrar claramente os limites 
entre as sindromes, de modo que casos limitrofes se¬ 
jam raros. 

3. Estudo dos correlatos biologicos, correspondendo aos 
estudos laboratoriais: o principal criterio e o de corre- 
lagoes biologicas, com conhecimentos de etiologia e 
patogenese, biologicos (histologicos, bioquimicos, 
moleculares), psicologicos e ambientais especificos. 

4. Estudos de seguimento, para demonstrar que o trans- 
torno prediz o curso e nao se transforma em condigao 
diferente com o tempo. A historia natural da evolugao 
de uma sindrome possibilita predizer e modificar seu 
curso. As sindromes podem diferir na duragao, na ten- 
dencia a recaidas, na estabilidade da sintomatologia, 
na mortalidade e no desfecho final. Deve haver dife- 
renga entre os diagnosticos da evolugao que nao seja 
atribuivel a outros fatores, como personalidade pre-mor- 
bida, inicio de sintomas, nivel socioeconomico, etc. 
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Tabela 2.3 

Componentes e formas de validade, conceitos e sinonimos 


Componente 

Forma de validade 

Conceitos 

Sinonimos 


De conteudo 

Julgamento sobre o grau em que o diagnostico avalia todos os aspectos relevantes 
de dominio conceitual ou comportamental que se pretende medir, A cobertura 
completa (representatividade) das caracterlsticas do conceito e essencial. 

- Fatorial ou estrutural 


De criterio 

Indica o quanto o diagnostico (A) discrimina os sujeitos que diferem em determina- 
da(s) caracterlstica(s), de acordo com criterio padronizado (B). Permite estabelecer o 
quanto os indicadores conseguem prever determinado conceito (criterio) bem- 
estabelecido. 




- 0 diagnostico (A) e feito antes do criterio (B) e verifica-se o quanto o primeiro 

- Preditiva ou 



preve o segundo. 

prospectiva 



- 0 diagnostico (A) e o criterio (B) sao medidos ao mesmo tempo, para verificar o 

- Concorrente 



grau de correlagao entre os dois. 


•st. 

cc 


- 0 diagnostico (A) e feito apos a mensuragao do criterio (B) e verifica-se a 

- Retrospectiva 

UJ 

Q_ 


relagao entre os dois. 



De constructo 

Demonstragao de que o diagnostico realmente representa aquilo que ele se propoe a 
avaliar. 




- 0 grau em que medidas multiplas de um mesmo constructo demonstram 

- Convergente 



concordancia ou convergence. 




- 0 grau em que medidas multiplas de diferentes conceitos sao distintas. 

- Discriminante 



- Capacidade que determinada medida (X) apresenta de prover maior 

- Incremental 



ou menor poder explicativo que outra medida (Y) para prever criterio 
relevante (Z). 


•SC. 




t— 

De face 

Julgamento subjetivo, impressao superficial sobre o grau em que o conceito "parece" 


U_l 

C_3 


medir o que se propoe. Consenso conceitual. 


S 




o 




u 





Adaptada de Goldstein e Simpson (1995). 


5. Estudos de famflia que demonstram prevalencia aumen- 
tada do mesmo transtorno entre os parentes proximos: 
determinar se os parentes de primeiro grau tern maior 
risco de apresentar a smdrome. Tal influencia pode ser 
atribui'da tanto a aspectos geneticos como a culturais e 
ambientais. 

6. Resposta ao tratamento, considerando que os medica- 
mentos reconhecidos efetivos para tratar um transtorno 
particular devem ser inefetivos em paciente com diag¬ 
nostic*) diferente. Entretanto, a resposta terapeutica e 
um criterio preconizado, mas muito falho, pois os trata- 
mentos nao sao especificos. 

Kenneth Kendler (1990) revisou esses padroes de validagao 
de diagnostico e sugeriu que a nosologia deve se apoiar em bases 
mais “cientificas”. Os nosologistas ainda discordam sobre o melhor 
constructo que deve ser utilizado para os transtornos psiquiatricos. 
Incapazes de conciliar resultados conflitantes obtidos das pesqui- 


sas, a questao de como separar ou fundir as diversas categorias 
diagnosticas ainda divide a opiniao dos nosologistas. Entre as pro- 
postas de adotar abordagem cientifica, o autor incluiu (1) prover 
criterio claro pelo qual se possa avaliar a proposta nosologica; (2) 
prevenir as rapidas mudangas devido aos “modismos” nosologicos 
sem respaldo adequado nos achados da literatura; (3) aumentar o 
prestigio e a aceitabilidade do nosso sistema nosologico para indi- 
viduos fora da psiquiatria; e (4) aperfeigoar a confiabilidade e a 
validade dos nossos constructos diagnostics. 

A utilidade cli'nica 

Colocada de forma simplificada, a questao da utilidade de 
um diagnostico pode ser formulada da seguinte maneira: “Para que 
serve um diagnostico?”. As sucessivas mudangas nos criterios diag¬ 
nosticos, por exemplo, DSM e CID, refletem os dados empiricos 
que evidenciam a confiabilidade e a validade de um conceito diag- 
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nostico. Entretanto, tem sido feito pouco esforgo para determinar a 
real utilidade ch'nica de tais propostas. Em termos psicometricos, 
quando comparada com os estudos de confiabilidade e validade 
diagnostica, a utilidade clmica pode ser encarada como a “prima 
pobre”, na medida que a metodologia para demonstrar a utilidade 
e muito menos desenvolvida para os varios tipos de utilidade con- 
siderados (Nelson-Gray, 1991). 

Discutindo sobre as diferengas entre a validade e a utilidade 
diagnostica, Kendell e Jablensky (2003) propoem que um rotulo diag¬ 
nostic so se apresenta util se conseguir “demonstrar que prove im- 
portantes informagoes sobre o prognostic e o desfecho do trata- 
mento, bem como proposigoes testaveis sobre os correlatos biologicos 
e sociais”. First e colaboradores (2004), por sua vez, veem como 
importantes, tambem, a capacidade de um sistema diagnostic de 
promover comunicagao de informagoes clinicas entre os seus usuarios 
(clinicos, pacientes, familiares e administradores de saude), alem de 
seu potencial preditivo para uma serie de situagoes da pratica clmica, 
como definir a escolha de instrumento diagnostic, diagnostic dife- 
rencial, intervengao eficaz e necessidades futuras de atuagao. 


0 problema de falso-positivos e significancia ch'nica 

A medida que o uso de criterios diagnostics especificos, tan- 
to no ambiente clinic como de pesquisa, ganham aceitagao, gran- 
des inqueritos populacionais como o ECA (com base nos criterios 
do DSM-III) e o NCS (com base nos criterios do DSM-III-R) levan- 
tam a questao de que esses quesitos sejam muito abrangentes. Isto 
e, mesmo que corretamente aplicados, os criterios diagnostics ten- 
dem a diagnosticar muitos individuos que estao simplesmente apre- 
sentando reagoes normais a dificuldades ambientais como porta- 
dores de transtorno mental, na medida que o conceito de transtor- 
no simplesmente implica perturbagao interna de alguns mecanis- 
mos psicologicos ou comportamentais. Em outras palavras, os cri¬ 
terios resultariam em “falso-positivos”. 

Para conter as criticas ao problema dos “falso-positivos”, os 
autores do DSM-IV adicionaram o criterio de “significancia clmica” 
a muitas categorias diagnosticas do manual (em 130 das 281 cate- 
gorias do DSM-iy totalizando 46% delas). O criterio de significancia 
clmica exige que, para fazer o diagnostic de um transtorno men¬ 
tal, o individuo deve apresentar “sofrimento e prejuizo clinicamen- 
te significativos”. Como exemplos das categorias para as quais esse 
criterio foi adicionado podemos citar: fobia social, fobia simples, 
transtorno obsessivo-compulsivo, disfungao sexual, paralalias, etc. 
Reconhecendo que o criterio de significancia clmica pode nao ter 
atacado diretamente a causa dos “falso-positivos” - a incapacidade 
dos criterios do DSM-IV de indicar perturbagao, Spitzer e Wakefield 
(1999) sugerem que sejam feitos estudos empiricos sobre os efei- 
tos da adigao do criterio de significancia clmica sobre as categorias 
diagnosticas modificadas. Para varias categorias diagnosticas esse 
criterio e redundante, enquanto para outros essa restrigao aumenta 
potencialmente os casos de “falso-negativos”. Estudos sobre o “li- 
miar necessario” para qualificar o sofrimento como clinicamente 
significativo podem ser necessarios, bem como revisao da redagao 
dos criterios sintomaticos. Narrow e colaboradores (2002), utili- 
zando o criterio de significancia clmica, encontraram prevalences 
mais baixas de qualquer transtorno mental no ultimo ano, 17% nos 
dados do ECA e 32% nos do NCS. Os autores sugerem o uso desse 
criterio para estabelecer a estimativa de necessidade de tratamento 
para a comunidade. 


Propostas de reformulagao 

O uso de um sistema nosologico sem validade bem-esta- 
belecida (p.ex., resposta terapeutica, patogenese, curso e evolugao, 
etc.) mergulha o diagnostico psiquiatrico em ambiente repleto de 
confusao e ambigiiidade. Os efeitos adversos mais pronunciados 
desse modelo nosologico sao: a proliferagao de novos diagnosticos 
sindromicos (segmentagao e fragmentagao de diagnostico), a 
magnificagao do problema de co-morbidade (ocorrencia de multi- 
plos transtornos no mesmo individuo), a dificuldade de estabelecer 
as fronteiras entre as diversas entidades (p.ex., entre Eixo I e II, 
entre transtorno e normalidade) e a negligencia da contribuigao do 
fator psicogenico. Todos esses efeitos resultantes do atual sistema 
de classificagao parecem ter inflacionado a sede classificatoria da 
comunidade academica, propondo novas classificagoes sem que 
muitas entidades nosologicas tenham o seu constructo suficiente- 
mente validado. 

As mudangas taxonomicas freqiientes de nomenclatura e de- 
finigao operacional impedem que os estudos sejam comparados ao 
longo do tempo, sem acrescentar informagao adicional de validade 
aos sistemas diagnosticos (Andreasen, 1994). A analise de estudos 
epidemiologicos conduzidos na comunidade, no entanto, pode au- 
xiliar a desenvolver e melhorar a nomenclatura dos diagnosticos 
psiquiatricos. Algumas alteragoes podem ser propostas a partir de 
dados populacionais consistentes. Entretanto, a maioria das suges- 
toes encontradas a seguir ainda deve ser testada formalmente 
(Robins, 2004). 


Separar os diagnosticos 

Se os sintomas de um transtorno se agregam em dois grupos 
distintos, e se as pessoas com os sintomas de um desses grupos 
jamais desenvolvem sintomas do outro grupo e apresentam curso 
do transtorno notavelmente diferente, tal condigao pode ser candida- 
ta a divisao em dois diagnosticos distintos. Por exemplo, criangas 
com transtorno de deficit de atengao, mas sem hiperatividade, que 
jamais desenvolvem hiperatividade ou transtorno da conduta. 

No estudo de seguimento de Baltimore com amostra do ECA, 
um grupo de sintomas depressivos apresentou-se com prognostico 
diferente de outras formas de depressao (Chen et al., 2000). Na 
mesma amostra do ECA, crises de panico puderam ser divididas em 
tres subtipos, com diferentes preditores e co-morbidades (Bovasso; 
Eaton, 1999). No estudo do NCS, o subgrupo com depressao atipica 
apresenta perfil distinto do grupo depressao “tipica” em termos de 
sintomatologia (hiperfagia, hipersonia, ideagao suicida), perfil 
demografico, co-morbidade psiquiatrica e historia de abuso e pre- 
juizo decorrente (Matza et al., 2003). Esses estudos sugerem que e 
possivel separar alguns transtornos em diferentes diagnosticos. 


Fun dir diagnosticos 

Se um diagnostico ocorre quase exclusivamente em associagao 
com outro diagnostico especifico, talvez ele seja subtipo daquele trans¬ 
torno em vez de uma psicopatologia separada. Por exemplo, a ocor¬ 
rencia do transtorno de ansiedade generalizada na presenga de trans¬ 
torno do humor. O transtorno misto de ansiedade-depressao exempli- 
fica essa tendencia conjuntiva, ja que estudos de seguimento mos- 
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tram que as duas condigoes sao mais co-morbidas e estaveis ao longo 
do tempo do que a ansiedade e a depressao em separado (Merikangas 
et al., 2003) e estudos de famflia e gemeos sugerem fator causal 
comum para ambas as doengas (First; Regier, 2003). 


Mudanga de class e diagnostics 

Pode ser necessario remover um transtorno de uma classe 
diagnostica (p.ex., transtornos de ansiedade) se ele esta menos 
correlacionado com os diagnostics da mesma classe do que com 
os diagnostics fora dela. Por exemplo, o transtorno obsessivo-com- 
pulsivo se correlaciona de forma menos importante com as fobias, 
o transtorno de panic, o transtorno de ansiedade generalizada e o 
transtorno de estresse pos-traumatico do que com a esquizofrenia, 
a anorexia nervosa ou o jogo patologico. 


Criterios para diagnosticos "sem outra especificagao" 

De acordo com o DSM-IY as pessoas que nao preenchem to- 
dos os criterios para um diagnostic, mas apresentam algum preju- 
l'zo atribuivel aos sintomas, devem permanecer na categoria dos 
diagnosticos “sem outra especificagao”. As estimativas de trabalhos 
de campo da CID-10 sugerem que a adequagao entre os criterios 
diagnosticos e as caracteristicas reais dos casos clinics e insatisfa- 
torio para 18 a 22% (Regier et al., 1994), por exemplo no caso de 
diagnosticos antigos como bouffee delimnte, psicose cicloide, para- 
frenia, etc. Esses diagnosticos “orfaos” sao pouco estudados, pois o 
manual nao prove definigao especifica para eles, deixando os indi- 
viduos que sofrem de tais condigoes “nao-diagnosticados”. Apesar 
disso, os sintomas relatados pelos respondentes que nao preenchem 
os criterios diagnosticos de uma categoria especifica podem ser uti- 
lizados como quesitos positivos dessas condigoes. 


Mudanga de ponto de corte dos sintomas 

Algumas vezes, o numero de sintomas exigidos para o diag¬ 
nostic e tao elevado que somente casos graves sao detectados. 
Esse numero pode ser considerado elevado quando muitos indivi- 
duos com menos sintomas do que o necessario estao significativa- 
mente prejudicados ou incapacitados. Um exemplo simples sao 
aquelas pessoas que apresentam alguns sintomas depressivos, mas 
menos que os cinco necessarios para o diagnostic de depressao 
maior, e que frequentemente estao desempregadas, em tratamento 
ou com ideagao suicida (Kessler et al., 2003; Fogel; Eaton; Ford, 
2006). A categoria de pesquisa “depressao menor” foi incluida no 
apendice do DSM-IV para melhor estudo. Essas evidencias suge¬ 
rem considerarmos o impacto clinic de casos de quadros subsindro- 
micos tambem nas classificagoes modernas. 


Mudanga do limite da idade de inicio 

Quando um individuo preenche todos os criterios diagnosti¬ 
cos para determinado transtorno, mas ultrapassou a idade maxima 


admitida para o seu inicio, ele deve ser excluido do grupo desse 
transtorno ou ser incluido em outra condigao que deveria se fundir 
com o transtorno em questao? Por exemplo, se alguem desenvolve 
ansiedade de separagao pela primeira vez apos os 18 anos -, essa 
seria outra forma de ansiedade de separagao ou constitui simples- 
mente outra apresentagao de agorafobia? Outros exemplos dessas 
restrigoes podem ser citados, como o transtorno de somatizagao 
cujo inicio deve ocorrer antes dos 30 anos, e o caso dos quadros 
parafrenicos de inicio tardio. 


Des carte de sintomas 

Um sintoma de um transtorno especifico pode ser comum 
em pessoas que nao preenchem os criterios para aquele transtorno, 
mas que possuem outra psicopatologia. Deve este sintoma ser con¬ 
siderado indicador generic do “transtorno mental” ou ser suprimi- 
do de condigoes especificas nas quais esta localizado atualmente? 
Por exemplo, o sintoma “fadiga” nos criterios para depressao maior 
e distimia e relatado frequentemente por pessoas com transtorno 
de ansiedade, transtornos somatoformes, dependencia de narcoti¬ 
cs ou dementias. 


Ponderar os sintomas 

Se a presenga de determinados sintomas sao preditivos do 
diagnostic, eles devem receber peso maior no diagnostic final. 
Por exemplo, no diagnostic de episodio depressivo maior, os pen- 
samentos e pianos suicidas devem receber “pontuagao” maior do 
que o sintoma “concentragao diminuida”. Outra sugestao seria di- 
minuir o numero de sintomas necessarios ou a sua duragao para 
fazer o diagnostic de determinada condigao, quando um sintoma 
altamente preditivo estiver presente. 

TENDENCY FUTURAS DE CLASSIFICAQAO 
DOS TRANSTORNOS MENTAIS 

Nos ultimos 25 anos, a psiquiatria sofreu mudanga conside- 
ravel em termos de tecnologia de pesquisa cientifica e organizagao 
dos servigos de saude mental. Previamente dissociados um do ou- 
tro, esses dois aspectos da psiquiatria comegam a se conectar como 
um fluxo conjunto de desenvolvimento. O diagnostic e a classifi- 
cagao dos transtornos psiquiatricos constituem o “calcanhar de 
Aquiles” dessa faganha, cujo papel de conferir credibilidade cienti¬ 
fica a definigao da doenga mental e legitimar a pratica clinica de 
psiquiatria permite ligar a pesquisa a clinica (Jablensky, 1999). Ate 
o presente momento, nao ha respostas inequivocas ou absolutas 
para as varias questoes focalizadas na taxonomia psicopatologica, 
sejam topics de selegao dos atributos, escolha da estrutura mais 
adequada ou opgao por metodo de construgao ou outro. Embora os 
recentes avangos cientificos nas areas de neurociencias, neurofi- 
siologia e genetica tenham sido consideraveis, essas informagoes 
so tern fornecido combustivel para aumentar a complexidade de 
algumas questoes basicas da psiquiatria e de sua classificagao, em 
vez de esclarece-las. O temor de que a neurociencia clinica possa 
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substituir eventualmente a psicopatologia no diagnostico dos trans- 
tornos mentais ou que o estudo fenomenologico das experiences 
subjetivas que afetam os pacientes psiquiatricos perca a sua influen- 
cia em futuro proximo, parece ainda aguardar revolugoes teoricas 
significativas no campo do diagnostico e da classificagao para se 
concretizar. Os procedimentos empatico-introspectivos exercidos por 
clinico treinado continuam imprescindiveis na pratica clinica e ainda 
figuram como o elemento-chave de qualquer processo diagnostico. 

0 cronograma para a produgao do DSM-Y que se iniciou em 
1999, estabeleceu provavel langamento para nao antes de 2010. A 
proposta para o DSM-V e que os diagnostics nao sejam firmados a 
partir de estudos anteriores, mas a partir de estudos que validem os 
criterios sugeridos. Esses criterios nao devem necessariamente ter 
base nos quesitos utilizados no DSM-IY uma vez que muitos deles 
apresentam problemas evidentes, como a instabilidade temporal 
de alguns diagnostics, as co-morbidades freqiientes, as bases ge- 
neticas similares associadas, as respostas similares a tratamento, a 
pobre diferenciagao de prognostic (Kupfer; First; Regier, 2002). 

Outras questoes levantadas sao se os diagnostics serao cate- 
goriais ou dimensionais, a relagao entre transtornos dos Eixos I e II, 
a redugao da distancia entre o DSM e a CID, a validagao em diferen- 
tes contextos culturais e a sua adaptagao para o uso de nao-especia- 
listas. A questao dos diagnostics transculturais e dos aspectos es- 
pecificos de certas caracteristicas patoplasticas que parecem repre- 
sentar apresentagoes diferentes de uma sindrome modificadas por 
aspectos culturais tambem devem receber maior atengao. Linhas 
de pesquisa que, como querem os proprios organizadores do DSM- 
Y talvez so estejam presentes em futuras edigoes da classificagao 
sao: a mudanga para nosologia baseada em etiologia e nao mais em 
sintomatologia; e a busca de criterios de risco para a prevengao 
primaria. Esse pluralismo metodologico, tentando cobrir todos os 
aspectos da nosologia, representa o empenho contra o reducionismo 
cientifico e contribui para a construgao de nosologia psiquiatrica 
mais solida. 
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INTRODUdAO 

A epidemiologia se preocupa com os padroes de ocorrencia 
das doengas na populagao humana e com os fatores que influenciam 
esses padroes. Esta disciplina procura identificar o principio da doenga 
e como e possivel controla-la, por meio da pesquisa de fatores 
etiologicos. Pode ser definida como o “estudo de aspectos de massa 
das doengas” ou “o estudo da distribuigao de uma doenga nas popu¬ 
lates ao longo do tempo e do espago” (Lilienfeld; Lilienfield, 1980). 
Para Dunham (1966), a epidemiologia refere-se ao “aspecto numeri- 
co da ecologia humana”. 

Basicamente, as definigoes apontam para este ponto: a epide¬ 
miologia e o estudo de doengas (tratadas ou nao) em relagao a 
populagao em que ocorrem e as suas variagoes entre os subgrupos 
daquela populagao ao longo do tempo. As caracteristicas clinicas 
de uma mesma doenga podem ser as mesmas em duas comunida- 
des diferentes, enquanto a freqiiencia em que ela e encontrada pode 
ser totalmente diferente. Essas observagoes devem ser incorpora - 
das as teorias gerais para explicar a origem, a evolugao ou o desen- 
volvimento da doenga. Nesse sentido, o epidemiologista contribui 
para uma ciencia basica, ou uma psiquiatria basica (Sackett; Haynes; 
Tugwell, 1985). 

A primeira questao - a mais importante de todas - e a dis- 
tingao entre estudos epidemiologicos e clinicos. Enquanto os es- 
tudos clinicos estao principalmente envolvidos em descrever as 
doengas que afetam pacientes individuais, a epidemiologia esta 
interessada em estudar a enfermidade em relagao a populagao na 
qual ela ocorre. Essa enfase na populagao, em oposigao ao indivi- 
duo, significa que o epidemiologista esta preocupado com todos 
os membros do grupo, independentemente de estarem doentes 
ou procurarem ajuda medica. Os clinicos costumam ter contato 
com pacientes individuais, examinando pessoalmente a todos, re- 
gistrando a sua historia clinica, diagnosticando e, por meio de 
detalhado exame fisico, acabam por assumir intensa responsabili- 
dade pessoal pelo bem-estar de cada doente. Em conseqiiencia, 
os clinicos tendem a ver o que e diferente em cada paciente e 


relutam em agrupa-los em categorias amplas de risco, diagnostico 
ou tratamento, ou expressar o quadro clinico dos doentes nessas 
categorias sob a forma de probabilidade. 

A segunda caracteristica importante e que o metodo epidemio- 
logico e essencialmente comparativo. Um mesmo problema e exa- 
minado diversas vezes, contrastando a freqiiencia de um mesmo 
fenomeno ou uma doenga particular em grupos diferentes da po¬ 
pulagao. Uma das tarefas do epidemiologista psiquiatrico e procu- 
rar a etiologia ou as causas da doenga mental, por meio da identifi- 
cagao de caracteristicas biologicas e do meio fisico ou social que 
estao associados a doenga que esta sendo estudada. Uma vez 
identificada, tal associagao e examinada em maior detalhe, proces- 
so que procura inferir a natureza causal dessa relagao de associagao. 

Finalmente, deve ser enfatizado que o metodo epidemiologico 
e sempre numerico. Uma tarefa do epidemiologista e prover enu- 
meragao acurada da freqiiencia dos transtornos em diferentes gru¬ 
pos, constituindo um passo preliminar para buscar explicagao cau¬ 
sal do transtorno. Mais tarde, ele podera se apoiar livremente em 
muitas disciplinas relacionadas para explicar o fenomeno, variando 
da neurofisiologia a sociologia. Uma vez que as descrigoes sao afir- 
madas quantitativamente e as associagoes sao demonstradas de 
forma numerica, o metodo estatistico constitui componente essen- 
cial da abordagem epidemiologica. 

Nas ultimas decadas, surgiu a tendencia de se aplicar o meto¬ 
do de pesquisa epidemiologica para fundamentar as decisoes da 
pratica clinica. Apareceu o que se chama hoje de epidemiologia 
clinica, ciencia que faz previsoes sobre os pacientes individuais, 
levando em conta os eventos clinicos em individuos similares e usan- 
do metodos cientificos solidos em grupos de pacientes para assegu- 
rar que as previsoes estejam corretas. 0 resultado dessa tendencia 
e referido hoje como a pratica da medicina baseada em evidencias 
(Sackett; Haynes; Tugwell, 1985; Sackett et ah, 2000). 

Este capitulo examina alguns principios basicos da epidemio¬ 
logia e a sua aplicagao em pesquisa psiquiatrica. 0 principal objeti- 
vo e expor conceitos e metodos epidemiologicos mais importantes, 
sem tentar esgotar ou rever a epidemiologia de transtornos men- 
tais especificos. 
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ASPECTOS HISTORICOS DA EPIDEMIOLOGIA 

No contexto historico-social, a epidemiologia surgiu por vol- 
ta do seculo XVIII, quando diferentes poh'ticas de intervengao go- 
vernamental sobre a saude da populagao modificaram a relagao do 
povo com a legislagao sanitaria na Europa (Almeida Filho et al., 
1989). 0 “movimento hospitalista”, instaurado com a fundagao de 
hospitais para o cuidado das doengas na Inglaterra, sustentava a 
assistencia medica populacional exercida pelo Estado. Igualmente, 
na Franga oitocentista, na esteira da Revolugao de 1789, uma “me- 
dicina urbana” foi implantada, a fim de sanear os espagos urbanos 
inospitos, normatizando a utilizagao de cemiterios e isolando areas 
“miasmaticas” (Foucault, 1979). Na Alemanha, por sua vez, as “po- 
liticas medicas” responsabilizavam parcialmente o Estado quanto 
ao controle e vigilancia das doengas, alem de impor regras sanitari- 
as de higiene publica. 

A epidemiologia cientifica aplicada a grandes massas 
populacionais se consolidou no seculo XIX, com o estudo das epi- 
demias e infecgoes que afetavam a populagao europeia. John Snow 
e considerado o pai da epidemiologia por seu trabalho pioneiro 
sobre a eclosao epidemica da colera em Londres, por volta de 1850. 
Esse medico estabeleceu a associagao entre beber agua contamina- 
da com a transmissao do colera, bem antes da identificagao do 
vibriao do colera e o seu mecanismo de agao (Almeida Filho; 
Santana; Mari, 1989). 

A epidemiologia desenvolveu-se como disciplina, sobretudo, 
na primeira metade do seculo XX, com os trabalhos do medico in¬ 
gles Bradford Hill, pai da epidemiologia moderna (Rothman; Green¬ 
land, 1998). Quando pouco se falava em estatistica, Hill defendeu 
que o erro aleatorio seria a explicagao plausivel para muitos resul- 
tados de pesquisas medicas (Hill, 1965). Esse ponto de vista foi 
demonstrado pela analise estatistica dos varios tipos de pesquisa 
medica, como estudos de caso-controle, coorte e ensaios controla- 
dos aleatorizados. Junto com Richard Doll, Hill estabeleceu a asso¬ 
ciagao entre o habito de fumar e o cancer de pulmao. 

A expressao “epidemiologia de doengas cronicas” referia-se a 
pesquisa sobre as doengas nao-infecciosas, incluindo, tambem, os 
transtornos mentais. A utilizagao de epidemiologia na psiquiatria 
ocorreu ainda no seculo XIX, quando Jarvis apresentou o primeiro 
trabalho estatistico sobre a associagao das doengas mentais com as 
condigoes de vida. Os principios epidemiologicos sao igualmente 
aplicaveis a psiquiatria, como em qualquer ramo medico. 

PRINCIPIOS BASICOS DE EPIDEMIOLOGIA 

O principal objetivo da epidemiologia clinica e desenvolver e 
aplicar metodos de observagao clinica que levem a conclusoes vali- 
das, evitando falseamento por erro sistematico e aleatorio. A epide¬ 
miologia psiquiatrica e o ramo de pesquisa da psiquiatria que in- 
vestiga a distribuigao dos transtornos mentais na populagao e os 
fatores que influenciam tal distribuigao (Last, 2001). Outros auto- 
res veem a epidemiologia psiquiatrica como a aplicagao de meto¬ 
dos epidemiologicos aos transtornos cuja natureza e mental (Tsuang; 
Tohen; Zahner, 1995). 

0 conhecimento da distribuigao de um transtorno mental ou 
evento em uma populagao pode ampliar a compreensao das causas 


de doenga e como elas podem ser tratadas de forma efetiva (Kreitman, 
1993). Um metodo simples de investigagao epidemiologica pode servir 
a mais de um objetivo. A aplicagao de metodos epidemiologicos na 
investigagao clinica tenta solucionar questoes centrais, como expli- 
car as diferengas da origem, o curso ou a evolugao dos transtornos 
em diferentes grupos, alem de avaliar as necessidades de servigo de 
assistencia a saude (Lewis, 1998). 


A busca de fatores causais 

As pesquisas epidemiologicas investigam os fatores que cau- 
sam certa doenga para tentar preveni-la. As informagoes sobre os 
determinantes de uma enfermidade contribuem para a compreen¬ 
sao do quadra clinico geral, indicando a estrategia de prevengao da 
doenga, seja manipulando ou alterando os seus fatores determinan¬ 
tes. A epidemiologia psiquiatrica permite testar hipoteses sobre os 
fatores postulados que exerceriam efeito na genese ou na evolugao 
do transtorno. 


A investigagao da historia natural de uma doenga 

A completa compreensao da historia natural de uma doenga, 
com atengao particular a sua evolugao clinica, e informagao essencial 
para recomendar o tratamento apropriado. Varios fatores influen¬ 
ciam a avaliagao dos medicos clinicos. 0 tempo gasto no contato 
medico/paciente e um tanto variavel e intermitente e o quadra obti- 
do pelo medico e freqiientemente incompleto (Goldberg; Huxley, 
1992). No caso de uma doenga com evolugao cronica e intermitente, 
muito pouco se sabe sobre os efeitos que estas condigoes tern sobre 
os individuos a longo prazo. A elucidagao completa do quadra clini¬ 
co e a compreensao da historia natural de uma doenga sao essenciais 
para o medico clinico recomendar racionalmente a melhor forma de 
terapeutica para cada caso. 


A classificagao das doengas 

As caracteristicas epidemiologicas de uma doenga, que in- 
cluem descrigao da distribuigao de fatores como idade, sexo, classe 
social e etnica, fazem parte do relatorio basico das patologias e sao 
utilizadas para diferenciar uma condigao clinica da outra. 0 princi- 
pio essencial e a comparagao, verificando em que medida duas con¬ 
digoes diferem clinicamente. Todos os procedimentos tecnicos de 
definigao de “casos” e avaliagao devem ser uniformemente aplica- 
dos para que os dois grupos possam ser comparados de forma fide- 
digna. Uma variagao da epidemiologia aplicada e a situagao opos- 
ta, na qual a distribuigao de duas doengas e examinada na mesma 
populagao. Essa abordagem e sobretudo pertinente quanto ha du- 
vida genuina sobre se as duas sindromes clinicas deveriam ser vis¬ 
tas como basicamente similares ou como distintas. Se as duas con¬ 
digoes constituem subgrupos diferentes da populagao, entao um 
“diagnostico diferencial” deve ser estabelecido (Andrade; Eaton; 
Chilcoat, 1994; Andrade, 2000). Como exemplo, citamos a carac- 
terizagao da anorexia nervosa por Kendell e colaboradores (1973) 
por meio de dados coletados epidemiologicamente. 
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Testar a eficacia, a efetividade e a eficiencia de 
intervencoes terapeuticas - decisao clinica 

Todos os tratamentos ou metodos de intervengao necessitam 
ser examinados, e as tecnicas epidemiologicas podem contribuir 
para essa avaliagao. A eficacia de uma intervengao terapeutica per- 
mite estimar o quanto e como um tratamento especifico ou uma 
estrategia preventiva produzem resultado benefico em condigoes 
ideais. A efetividade se distingue da eficacia por fazer referenda a 
avaliagao de uma intervengao, tal como novo medicamento ou pro- 
grama terapeutico cujos resultados podem ser comparados com ou- 
tras formas de intervengao com objetivos similares, em situagoes 
reais. Por exemplo, quando nem todos os pacientes aderem a uma 
proposta terapeutica. Em contraste, a eficiencia e a medida do es- 
forgo dispensado em termos monetarios, recursos e tempo gasto 
para fazer uma intervengao de eficacia conhecida. A possibilidade 
de medir cada um desses elementos e de importancia capital na 
assistencia de saude. 


Planejamento e previsao em assistencia de saude 

Finalmente, ha uso importante dos metodos epidemiologicos 
para estimar os recursos necessarios para a provisao de servigos de 
saude. Uma vez que os recursos destinados a assistencia de saude 
sao sempre menores do que o idealmente necessario, essas infor- 
magoes sao imprescindiveis para planejar racionalmente a organi- 
zagao dos equipamentos de saude. Esse processo inclui a estimati- 
va da prevalencia dos transtornos que necessitam de tratamento, 
bem como a provisao de recursos adequados para o tratamento. A 


partir dessas informagoes, modelos assistenciais podem ser implan- 
tados de acordo com o numero e o tipo de pacientes que necessi¬ 
tam de cuidado. 0 estudo sobre o modo de funcionamento dos 
servigos e das instituigoes de saude, tambem chamado de pesquisa 
operacional, leva naturalmente a comparagoes de custo e beneff- 
cio, bem como a eficiencia relativa dos possiveis padroes de cuida¬ 
do. 0 conhecimento da etiologia, da historia natural, da freqiiencia 
e da distribuigao de varias doengas e essencial para combinar as 
necessidades da comunidade e os recursos disponiveis. 


Medidas de morbidade psiquiatrica 

Para fazer comparagoes significativas entre duas ou mais po- 
pulagoes, os eventos ou os individuos afetados sao raramente consi- 
derados no seu todo e sao em geral descritos em relagao a populagao 
na qual estao inseridos. Essa informagao e referida como “razao” 
(ratio) e descreve a relagao entre dois numeros. Habitualmente e de 
forma erronea, a literatura especializada tern utilizado a palavra “taxa” 
(rate) para referir-se de forma indistinta a “proporgao” (proportion) 
e a “razao” (ratio) (Grimes; Schulz, 2002). Na Figura 3.1, esta repre- 
sentada abordagem simplificada de classificagao desses indicadores 
comuns de morbidade. 

0 primeiro numero de uma razao, ou o numerador, refere-se 
a quantidade de “eventos” ou “desfechos” que estao sendo mensura- 
dos. 0 numerador content o numero de sujeitos que sofrem de de- 
terminada doenga ou algum outro evento (desfecho), enquanto o 
denominador diz respeito a populagao na qual o numerador e deri- 
vado (a populagao total). 0 denominador ou o divisor representa o 
total do grupo de referenda, em geral uma populagao de risco ou 
de algum outro tipo, dentro do qual o desfecho pode ou nao ocor- 



Figura 3.1 

Algoritmo para distinguir razao, taxa e proporgao (adaptada de Grimes e Shulz, 2002). 
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rer. A razao corresponde a estimativa de proporgao entre o numero 
de pessoas ou eventos (o numerador) e o total da populagao para 
tal desfecho (o denominador). 

A taxa mede a freqtiencia de um evento em uma populagao. 
0 numerador (aqueles indivlduos com determinado desfecho) da 
taxa deve estar contido no denominador (aqueles indivlduos com 
risco do desfecho). Embora todas as razoes apresentem numerador 
e denominador, as taxas tern duas caracterlsticas distintas: o tempo 
e o multiplicador. A taxa indica o perlodo de tempo durante o qual 
os desfechos ocorreram; alem disso, o multiplicador (em geral, 
multiplos de 10) informa o numero total da populagao. Um exem- 
plo ti'pico e a taxa de incidencia - que indica o numero de novos 
casos de doenga em uma populagao de risco em intervalo definido 
de tempo, por exemplo, 10 casos de tuberculose por 100.000 pes¬ 
soas por ano. 

Tambem utilizada como sinonimo de taxa, a proporgao nao 
apresenta o componente tempo vinculado a estimativa. Para ser 
chamada de taxa, a proporgao deve ter o numerador contido no 
denominador. Entretanto, tanto o numerador como o denomina¬ 
dor apresentam as mesmas unidades, o resultado da divisao e um 
numero adimensional, expresso em termos de porcentagem. Um 
exemplo da proporgao e a prevalencia - por exemplo, 28% de pre- 
Valencia de depressao, ou seja, 28 de 100 pessoas em risco desenvol- 
veram depressao. A prevalencia e melhor descrita como proporgao 
do que como taxa, uma vez que nao depende dos novos casos que 
surgem ao longo do tempo. Apesar disso, a prevalencia pode in¬ 
dicar o numero de pessoas da populagao em risco que manifesta 
determinada condigao (desfecho) em um mesmo periodo especlfi- 
co de tempo, por exemplo, prevencia-ponto, no ultimo mes, no ul¬ 
timo ano, ao longo da vida, etc. 

A medida que expressa o numero de indivlduos que morrem 
em dada cidade em relagao ao total de numero de habitantes cons- 
titui uma proporgao. No exemplo da mortalidade, aquelas pessoas 
que morreram (desfecho) durante o periodo serao contadas como 
partes do total da populagao viva no inlcio do periodo estudado. 
Portanto, em uma “proporgao” entre as duas populates compara- 
das, tanto o numerador como o denominador sao derivados da 
mesma amostra de populagao. 

A Tabela 3.1 mostra a relagao entre a tentativa de suicldio e a 
situagao ocupacional. Os denominadores usados para calcular es- 
sas taxas sao derivados da estimativa da populagao do meio de ano 
na cidade de Edimburgo, fornecidos pelo Escritorio de Registros 
Gerais da Escocia, no periodo de 1982 a 1985. Essas taxas sao pro¬ 
poses, porque todos os sujeitos contados no numerador apare- 
cem tambem no denominador. E importante notar que o denomi¬ 
nador nao e o total do numero de homens, mas o numero de ho- 


mens economicamente ativos na cidade dentro de uma faixa etaria 
especlfica, o que constitui a verdadeira populagao de risco. 

Embora todas as taxas e proporgoes sejam razoes, o contra- 
rio nao e verdadeiro. Em algumas razoes, o numerador nao esta 
incluldo no denominador. Talvez o exemplo mais evidente seja a 
razao da mortalidade materna. Essa definigao inclui mulheres que 
morrem de causas relacionadas a gravidez no numerador e mulhe¬ 
res com nascidos vivos (geralmente 100.000) no denominador. No 
entanto, nem todas as mulheres do numerador estao incluldas no 
denominador. Por exemplo, uma mulher que morre em prenhez 
ectopica nao poderia estar no denominador de mulheres com nas¬ 
cidos vivos. Portanto, essa razao e considerada como “falsa” taxa. 
Um outro exemplo comum e a taxa de admissao hospitalar, no qual 
o numerador e o numero de admissoes, os quais sao eventos, e nao 
pessoas; e o denominador e a estimativa da populagao de onde 
essas admissoes se originaram (pessoas). Esse tipo de expressao e 
equivalente a medidas como milhas por hora, custo por metro e 
assim por diante. A distingao entre taxa e razao deve ser sempre 
identificada, para evitar comparagoes ilogicas. 

Definigao de caso: o numerador 

Uma das tarefas fundamentals do epidemiologista e estimar 
a freqtiencia, em outras palavras, a incidencia ou a prevalencia, da 
doenga nas populagoes e testar quanto as diferengas entre as taxas 
de subgrupos definidos. Isso levanta imediatamente a questao de 
“o que e um caso?” ou “como a doenga e definida?” (Victora, 1993). 
Os problemas associados com a definigao de casos na psiquiatria e 
um assunto de grande importancia. Nem sempre os cllnicos e pes- 
quisadores concordam em relagao ao ponto de corte, os limites de 
uma doenga: qual e a constelagao de sintomas definidores da en- 
fermidade, o quanto de prejulzo socioocupacional e necessario e, 
em conseqiiencia disso, quando iniciar o tratamento de um pacien- 
te com “varios” sintomas de depressao? 

Os desfechos ou numeradores de uma razao podem ser de 
diferentes tipos. Expressos, em geral, como desfechos/pessoa, tal 
medida nao deve ser interpretada em termos de indivlduo. Esses 
desfechos sao episodios de doenga, admissoes hospitalares e assim 
por diante, podendo referir-se ao mesmo indivlduo em uma ou mais 
ocasioes. No caso de admissoes hospitalares, a mesma pessoa pode 
ser contada em mais de uma ocasiao, portanto, o numerador se 
refere ao numero total de eventos ou episodios. Alternativamente, 
alguns estudos fornecem contagem nao-duplicada do numero de 
indivlduos sofrendo daquela doenga ou de evento durante periodo 
definido. Nesse caso, os sujeitos em questao sao contados somente 


Tabela 3.1 

Taxa de tentativa de suicidio de acordo com a situagao ocupacional, por 100.000 homens economicamente ativos (maiores de 16 anos), na 
cidade de Edimburgo, no periodo de 1982 a 1985 



1982 

1983 

1984 

1985 

Empregado 

115 

111 

123 

109 

Desempregado 

1.344 

1.051 

926 

986 
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uma vez, independentemente de quantos episodios possam ter ocor- 
rido. Cada numerador tera as suas tinicas caracteri'sticas e deve-se 
ter cuidado ao fazer comparagoes, para garantir que as taxas nao 
sejam confundidas. Por exemplo, em uma vila com 100 habitantes 
em que houve cinco episodios de doenga em periodo definido, re- 
sultando a razao de desfecho/pessoa de 5/100, nao e possivel di- 
zer se sr. A ficou doente cinco vezes ou se cinco pessoas diferentes 
sucumbiram a tal condigao apenas uma vez. 

0 segundo tipo de numerador e aquele usado para computar 
as taxas pessoais. Isso, na essentia, constitui contagem nao-duplicada 
de individuos estudados durante uma unidade de tempo. Se o deno- 
minador utilizado para derivar tal taxa e o numero total de individu¬ 
os em risco, entao a taxa de pacientes e a proporgao no sentido defi¬ 
nido anteriormente. No exemplo da vila, se somente o sr. A adoeceu, 
entao, a taxa desse paciente e de somente 1/100 ou 1%. 

Existe um terceiro tipo de numerador no qual somente indi- 
viduos sofrendo de determinada doenga pela primeira vez (ou apre- 
sentando certa caracteristica na sua primeira ocasiao) sao conta- 
dos. Esse e o caso da taxa de incidencia. Comparagoes desses tres 
tipos de razao ao longo do tempo podem ser muito uteis para escla- 
recer algumas questoes fundamentals, como a mudanga de padrao 
de recaida, a tendencia de cronificagao ou se uma enfermidade esta 
acometendo mais membros da comunidade. 

Nao se pode negar que a ocorrencia de doenga na populagao 
geral tende a existir como continuum de gravidade crescente do 
que fenomenos de categorias distintas (Rose; Barker, 1978), entre- 
tanto, quando os psiquiatras usam rotulos como “ansiedade” ou 
“depressao”, estariam eles descrevendo o mesmo fenomeno clinico 
(Andrade; Eaton; Chilcoat, 1994)? Ainda mais, existe concordan- 
cia sobre quais os sintomas que sao necessarios antes que tal doen¬ 
ga possa ser diagnosticada? Ha questoes importantes para o epide- 
miologista na medida que a uniformidade dessas definigoes permi- 
te comparar as taxas entre varias populagoes. Similarmente, se a 
relagao entre doenga e certos fatores sociais ou ambientais de pos¬ 
sivel importancia etiologica serao investigados, entao, novamente, 
e essencial que haja concordance sobre o que constitui um caso. 

Progressos consideraveis tern sido feitos nos ultimos 15 anos, 
com o desenvolvimento de roteiros de entrevistas psiquiatricas pa- 
dronizadas e questionarios de rastreamento psiquiatrico, os quais 
permitiram que os pesquisadores examinassem sistematicamente a 
distribuigao dos sintomas nos pacientes (Tsuang; Tohen; Zahner, 
1995). Alguns exemplos sao o Diagnostic Interview Schedule - DIS 
(Robins et al., 1981) e o Composite International Diagnostic Instru¬ 
ment- CIDI (Robins et al, 1988), entrevistas totalmente estruturadas 
para permitir a aplicagao por leigos. Entretanto, as entrevistas semi- 
estruturadas sao mais elaboradas e planejadas em detalhe para 
viabilizar a sua aplicagao por profissionais que utilizem o julga- 
mento clinico na avaliagao de sintomas psiquiatricos. As mais utili- 
zadas sao: Schedule for Affective Disorders and Schizophrenia - SADS 
(Endicott; Spitzer, 1978), Schedule of Clinical Assessment in 
Neuropsychiatry - SCAN (antigo PSE - Present State Examination; 
Wing; Cooper; Sartorius, 1974) e Structured Clinical Interview - SCID 
(Spitzer et al., 1987). 

Medidas de freqiiencia: taxa de prevalence e incidencia 

Para a epidemiologia, a ocorrencia de casos de doenga deve 
ser relacionada a “populagao de risco”. Varias medidas de freqiien- 


cia da patologia sao adotadas. Em estudos epidemiologicos as me¬ 
didas mais utilizadas sao a incidencia e a prevalence. 

Incidencia 

A taxa de incidencia e a medida de novos episodios de doenga 
ou a medida de frequence de pessoas previamente sas que desenvol- 
veram uma patologia em periodo definido de tempo (em geral um 
ano). Como o estudo da incidencia acompanha o grupo que estava a 
principio livre de uma doenga e somente conta aqueles individuos 
que se tomaram subseqiientemente afetados (casos), a taxa assim 
derivada fomece informagoes valiosas sobre a possibilidade ou o ris¬ 
co de determinada enfermidade se desenvolver no futuro. 

Na Figura 3.2 estao representados 10 individuos, cada um dos 
quais desenvolve uma doenga em certo ponto em tres anos. As linhas 
horizontais representam a duragao da doenga de cada sujeito; a taxa 
de incidencia no ano 1 e de 4% ao ano e no ano 2 e de 2% ao ano. 

A incidencia pode ser descrita em termos de incidencia cumu- 
lativa em estudos de coorte (ver mais adiante), pois os casos novos 
se acumulam ao longo do tempo em um grupo com numero fixo de 
pessoas. Quando a populagao de risco e relativamente constante, a 
incidencia cumulativa e medida como: 


Numero de casos novos de uma doenga 
durante determinado periodo de tempo 

Total da populagao de risco 


Muitas vezes, a mensuragao da incidencia e complicada pe- 
las mudangas da populagao de risco durante o periodo em que os 
casos sao avaliados, por exemplo, por nascimento, morte ou migra- 
gao. Essa dificuldade pode ser contornada relacionando o numero 
de novos casos a pessoas-ano de risco no denominador, calculado 
adicionando os periodos durante os quais cada membro da popula¬ 
gao apresenta risco durante o periodo mensurado. Quando a popu¬ 
lagao e mutavel, a incidencia pode ser estimada medindo os novos 
casos emergentes, em termos de incidencia-densidade: 


Numero de novos casos de uma doenga 
durante determinado periodo de tempo 

Total de pessoas-ano de observagao 


A incidencia-densidade e expressa pelo numero de casos no¬ 
vos dividido pelo numero total de pessoas-ano em risco. Esse con- 
ceito e utilizado principalmente em estudos de tratamentos croni- 
cos, nos quais a populagao avaliada e variavel, pois alguns pacien¬ 
tes entram em observagao antes do que outros. Para comparar a 
contribuigao de cada sujeito, proporcionalmente ao seu intervalo 
de seguimento, o denominador de medida de incidencia-densidade 
e expresso como pessoas-tempo em risco para o evento, e nao as 
pessoas em risco em periodo especifico. Por exemplo, um individuo 
observado por 15 anos sem se tornar caso contribui com 15 pes¬ 
soas-ano, enquanto aquele seguido por dois anos colabora com ape¬ 
nas duas pessoas-ano para o denominador. 
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Figure 3.2 

Episodios de doenga X em populagao hipotetica (total da populagao n = 100; na qual 90 indivlduos nao adoeceram e nao aparecem na 
figura). 


Deve ser lembrado que, uma vez que um indivi'duo tenha 
sido classificado como caso, ele nao pode ser considerado como 
mais um novo caso e, portanto, nao deve contribuir para posterior 
pessoas-ano de risco. As vezes, o mesmo evento patologico aconte- 
ce mais de uma vez para o mesmo indivi'duo. Por exemplo, durante 
o seguimento de um estudo, o paciente pode apresentar varios epi¬ 
sodios de infarto do miocardio. Nessas circunstancias, a definigao 
de incidencia e geralmente restrita ao primeiro evento, embora al- 
gumas vezes (p.ex., no estudo de doengas infecciosas) seja mais 
apropriado contar todos os episodios. Quando e possivel relatar 
essa ambigiiidade, deve-se afirmar se a incidencia refere-se somen- 
te ao primeiro diagnostico ou a todos os episodios, uma vez que 
essa informagao pode influenciar a sua interpretagao. Por exemplo, 
quando ocorreu aumento drastico da taxa de notificagao de 
gonorreia durante a decada de 1990, ninguem sabia se esse acres- 
cimo era devido ao fato de mais pessoas se infectarem ou se os 
mesmos individuos foram infectados com maior freqiiencia. 

Em estudos de etiologia, a incidencia e a medida mais apropria- 
da da freqiiencia de doenga. Os padroes de mortalidade podem se 
confundir se a sobrevivencia e variavel. A taxa de mortalidade, ou a 
incidencia de morte de determinada doenga, e termo substitute para 
indicar a incidencia, se a sobrevivencia nao for relacionada aos fato- 
res de risco em investigagao. 0 recente declinio na mortalidade de 
cancer testicular foi atribuido a melhora da taxa de cura resultante 
de melhores tratamentos, sem refletir a queda na incidencia. 


Prevalence 

A prevalencia de uma doenga e a proporgao de uma populagao 
que era caso em um ponto do tempo. Alternativamente indicada como 
taxa de prevalencia, refere-se a proporgao de pessoas em popula¬ 
gao definida que e afetada pelo transtorno em um ponto particular 
no tempo como a taxa de prevalencia-ponto. Isso requer medida 
simples ou transversal do numero de individuos afetados na popu¬ 
lagao e e expresso tanto como porcentagem ou como taxa por 100 
de risco. A prevalencia de episodio depressivo no ultimo mes em 
area de captagao na cidade de Sao Paulo foi de 4,5 % (Andrade et 
al, 2002). Os sintomas foram definidos por meio da resposta ao 
questionario CIDI, e o diagnostico foi feito de acordo com a CID-10 
(Organizagao Mundial de Saude, 1993). 

A prevalencia e uma medida apropriada somente em condi- 
goes relativamente estaveis, ela nao e adequada para doengas agu- 
das. Mesmo em enfermidades cronicas, as manifestagoes clinicas 
sao freqiientemente intermitentes. Como conseqiiencia, a “prevalen¬ 
cia-ponto”, baseada em um unico exame em determinado ponto do 
tempo, tende a subestimar a freqiiencia total dessa condigao. Se 
fosse possivel a repetigao ou avaliagao continua dos mesmos indi¬ 
viduos, a melhor medida e a prevalencia-periodo, definida como a 
proporgao da populagao que constitui caso dentro do periodo de tempo 
estudado. Assim, a prevalencia do periodo de 12 meses ou prevalen- 
cia-ano de depressao na amostra domiciliar de Sao Paulo com ida- 
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de acima de 18 anos foi de 7,1%, mas a prevalencia-vida foi de 
16,8% (Andrade et al., 2002). 

Voltando a Figura 3.2, pode-se calcular a prevalencia nessa 
populagao, considerando-se que existem mais 90 indivi'duos na 
populagao sob avaliagao que nao desenvolveram a doenga. No 
fim do ano 1, pode-se afirmar que cinco indivi'duos de uma popu¬ 
lagao de 100 foram afetados e, como resultado, a taxa de prevalen- 
cia-ponto foi de 5%. No fim do ano 3, a taxa de prevalencia-ponto 
foi de 4%. 

No caso de doenga de longa duragao, como esquizofrenia, 
em cujo curso sao observadas muitas recaidas e remissoes, uma 
medida simples, tal como taxa de prevalencia-ponto, tenderia a su- 
bestimar a freqiiencia dessa condigao. Uma medida mais apropria- 
da seria a prevalencia-periodo ou a proporgao de indivi'duos que 
sao afetados por transtorno em qualquer epoca dentro do periodo 
estimado. Assim, a prevalencia-ano refere-se ao numero total de 
indivi'duos que sofreram determinada doenga em qualquer epoca 
durante aquele ano. Na Figura 3.2, para o ano 2, a taxa de preva- 
lencia-ano para o periodo e de 7% e para o ano 3, 6%. 

A prevalencia e utilizada geralmente como alternativa para a 
incidencia nos estudos de doengas cronicas raras, tais como a 
esclerose multipla, em que seria dificil acumular grande numero de 
casos incidentes. Novamente, deve-se tomar cuidado na interpreta- 
gao desses dados. A diferenga de prevalencia entre as distintas par¬ 
tes do mundo pode refletir discrepancias na sobrevivencia e na 
recuperagao, bem como na incidencia. Veja as principais caracteris- 
ticas da incidencia e da prevalencia (Tab. 3.2). 


Inter-relagao da incidencia, da prevalencia e da mortaiidade 

A prevalencia e geralmente associada a um grupo de doen¬ 
gas com novos casos ocasionados pela incidencia de tais enfermi- 
dades (Hennekens; Buring, 1987; Fletcher; Fletcher; Wagner, 
1996). Remissao, morte e migragao levam a variagao das taxas, 
de maneira que existe relagao entre a incidencia, a prevalencia e a 
duragao de uma doenga. Cada caso novo (incidente) entra e per- 
manece no grupo dos casos prevalentes ate que haja cura (recu¬ 
peragao) ou morte: 


[ -> Recuperagao 

Incidencia -> Prevalencia < 

-> Morte 


A duragao de uma doenga ou condigao no tempo vai afetar as 
medidas de incidencia e prevalencia. 


Prevalencia = Incidencia x Duragao media 


Por exemplo, a tentativa de suicidio e condigao de curta du¬ 
ragao que ocorre em episodios separados; na maioria dos casos, o 
paciente e atendido no pronto-socorro, melhora rapidamente (sem 
mais risco de vida) e nao procura tratamento medico. Sob essas 
circunstancias, a incidencia e a prevalencia sao grosseiramente as 
mesmas. Em contrapartida, condigoes mais cronicas como os trans- 
tornos psicoticos em geral tendem a apresentar baixa incidencia, 
mas taxa comparativamente alta de prevalencia. Esse e o exemplo 
de um transtorno cuja taxa de morte pela doenga e baixa, em que 
baixa incidencia produzira alta prevalencia da condigao, cuja 
cronicidade tendera a ser alta. 


Medidas de associagao: fatores de risco 

Uma estrategia epidemiologica e identificar os fatores de ris¬ 
co para chegar as causas. O risco e um termo associado com a esti- 
mativa da probabilidade de algumas situagoes desfavoraveis ou do 
acaso. E a estimativa da possibilidade de um tipo de evolugao, ou 
seja, a possibilidade de se tornar doente ou morrer dentro de deter- 
minado periodo ou em certa idade. Os fatores de risco sao defini- 
dos de tres maneiras: 

1. Marcadores de risco, isto e, como atributo associado a 
evolugao especificada, mas nao necessariamente como 
fator causal. 

2. Determinante de evolugao, isto e, se ha relagao causal 
entre fator e evolugao. 


Tabela 3.2 

Caracterlsticas da taxa de incidencia e de prevalencia 


Caracteristica 

Incidencia 

Prevalencia 

Numerador 

Casos novos que ocorrem durante o periodo de 
acompanhamento em grupo inicialmente livre de 
doenga. 

Todos os casos contados em um unico inquerito ou 
exame de um grupo. 

Denominador 

Todos os indivi'duos suscetiveis que estao 
presentes no inicio do acompanhamento. 

Todos os individuos examinados, incluindo casos e 
nao-casos. 

Duragao 

Duragao de periodo. 

Ponto unico. 

Metodo de estudo 

Estudo de coorte. 

Estudo transversal. 


Adaptada de Fletcher, Fletcher e Wagner (1996). 
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3. Determinante modificavel por intervengao que reduz o 
risco de evolugao. 

Assim, e sempre util apresentar definigao sobre a maneira uti- 
lizada. 0 valor da medida de risco repousa sobre a estimativa da 
importancia relativa de um fator de risco e a etiologia ou evolugao de 
uma doenga. 0 risco relativo (RR) e a odds ratio (OR) sao usados 
para medir a forga de associagao entre fator de risco e doenga. As 
medidas de associagao permitem identificar o grupo de alto risco 
para que os recursos sejam utilizados de forma eficiente. A medida 
de associagao que leva em conta nao somente a forga de um efeito de 
exposigao, mas tambem o numero de expostos ao fator de risco, e 
chamada de “risco atribuivel”. 

A comparagao das medidas de frequencia e feita por meio 
das medidas de associagao, tambem conhecidas como medidas de 
efeito (DiCenso, 2001; Bensenor; Lotufo, 2005). Esses efeitos po- 
dem ser quantificados em termos relativos ou absolutos. 

Os efeitos relativos sao referidos como razoes, ou seja, o co- 
eficiente entre duas medidas de frequencia que podem ser 
prevalencia, incidencia, taxa ou odds (chances) relativas. As medi¬ 
das relativas de efeito apresentam dois componentes, dada a fre¬ 
quencia dos expostos (I e ) e nao-expostos (I 0 ): 

1. A razao entre medidas de freqiiencia (ocorrencia): 


Frequencia de um evento entre os expostos = le 
Freqiiencia entre os nao-expostos = l 0 


Ambas as freqiiencias devem ser expressas nas mesmas 
unidades, de tal forma que a razao pode variar de zero a 
+ infinito. Quando essa razao de freqiiencias evidencia 
risco associado a exposigao, passa a se chamar razao de 
risco, conhecida tambem como risco relativo (RR). Tal 
risco pode se apresentar tanto aumentado quanto dimi- 
nuido nos expostos em relagao aos nao-expostos. 

2. A constante (- 1): essa constante representa a ausen- 
cia do efeito de uma exposigao e, subtraindo seu efeito 
da razao de riscos, podemos deduzir o verdadeiro efei¬ 
to na redugao ou no aumento do risco. Por exemplo, se 
obtemos a razao de frequencia, em termos de risco re¬ 
lativo (RR) entre os expostos (I e ) e nao-expostos (I o ), 
com valor de 1,8, pode-se calcular o efeito da exposi¬ 
gao usando a constante, 1,8 - 1 = 0,80. Ou seja, ha 
risco 80% maior verificado nos expostos (I e ) em rela¬ 
gao aos nao-expostos (I o ), correspondendo ao excesso 
ou ao aumento de risco relativo. 

Os efeitos absolutos podem ser expressos, por sua vez, 
por meio das diferengas entre prevalences, taxas, ou 
odds de expostos (I e ) e nao-expostos (I o ). As medidas 
absolutas de efeito, por exemplo, o risco absoluto (RA), 
podem variar de - infinito a + infinito, e serem expres¬ 
sas em termos de porcentagem pontual ou pessoas/ 
ano. Diferengas negativas implicam que a exposigao e 
provavelmente protetora. A formula basica e: 


Frequencia de um evento entre os expostos - Frequencia entre os 
nao-expostos = l e -1 0 


Em estudos etiologicos, as razoes sao mais utilizadas, 
com intuito de indicar a forga da associagao entre a 
exposigao e a doenga. Em planejamento de saude, es- 
sas diferengas sao apropriadas porque estimam o nu¬ 
mero atual de casos de doengas que poderiam ser pre- 
venidos por determinada intervengao. 


Risco absoluto 

O risco absoluto (RA) e a probabilidade de ocorrencia (ou 
frequencia) de determinado evento em uma populagao sob risco, 
por um periodo de tempo. Caracteriza-se pela incidencia de even- 
tos nos grupos de expostos (I e ) e nao-expostos (I 0 ) em fator de 
interesse (coorte ou ensaios clinicos aleatorizados). 

O valor do RA fornece pouca informagao e nao dimensiona o 
problema em estudo. E apenas um substrato da ocorrencia de um 
desfecho. Para a estimativa do risco, ha necessidade de conexao 
entre a situagao clinica do paciente (risco absoluto) e a exposigao 
(intervengao) e o desfecho em particular. O RA pode ser compara- 
do entre dois grupos que apresentam diferentes exposigoes ou tra- 
tamentos, sendo as duas principais medidas de associagao: o risco 
atribuivel (diferenga de risco) e o risco relativo (razao de risco). 

A partir dessas medidas basicas de associagao sao deduzidas 
outras que tambem se prestam a relatar os efeitos de uma exposi¬ 
gao nos grupos estudados. Sao elas: a redugao (ou aumento) do 
risco relativo (RRR), o numero necessario para tratar (NNT) e o 
numero necessario para causar efeito adverso (NNA ou, do ingles, 
NNH - number necessary to harm). 

Risco relativo 

O risco relativo ou excessivo e a proporgao da incidencia de 
uma evolugao na qual aqueles que sao expostos (I e ) a certo fator de 
risco sao comparados com a incidencia de um grupo nao-exposto 
(I 0 ). E conhecido, tambem, como razao de riscos. Essa medida so 
pode ser obtida a partir de estudos em que as informagoes de inci¬ 
dencia podem ser calculadas diretamente, ou seja, nas coortes 
observacionais ou nos estudos de intervengao. 


Incidencia entre os expostos = le 

Risco relativo (RR) = - — 

Incidencia entre os nao-expostos = I 


Essa medida indica o quanto o grupo exposto (I e ) a fatores 
de risco esta mais propenso a desenvolver certo desfecho do que o 
grupo nao-exposto (I 0 ). Quando encontramos o RR igual a 1, pode¬ 
mos afirmar que o fator de exposigao nao tem relagao ou possui 
relagao nula (neutralidade) em relagao ao desfecho de interesse. O 
RR abaixo de 1 pode representar, inversamente, relagao protetora 
nos expostos (I e ) em relagao aos nao-expostos (I 0 ). 


Odds ratio (raiao de chances) 

A odds ratio (OR) ou odds relativo e similar ao risco relativo, 
sendo definida como a proporgao de odds dos individuos expostos 
(I e ) em relagao aos nao-expostos (I 0 ) ao fator de risco. As vezes, e 
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conhecida em portugues como razao de chances ou a razao dos 
produtos cruzados. As odds (chances) de um evento sao a razao da 
probabilidade do evento ocorrer pela probabilidade de nao aconte- 
cer. As chances de um evento que ocorre na probabilidade p sao 
dadas pela formula (p/1 -p), variando de zero a + infinito. Usan- 
do a notagao da tabela 2x2 (ver Fig. 3.4), temos o seguinte: a 
probabilidade de o evento ocorrer (p) e igual a/c, enquanto a pro¬ 
babilidade de nao ocorrer (1 - p) e igual a b/d. Dividindo p por 1 - 
p, temos a/c 4- b/d, resultando na equagao ad/cb seguinte. 


Probabilidade de o 


evento ocorrer 

= p = ad 

Odds ratio (OR) = - 

- - 

Probabilidade de nao 


ocorrer 

= 1-p = cb 

A OR e usada geralmente para doengas 

raras. E tambem uti- 


lizada tanto para estudos de coorte como para estudos de caso- 
controle. Explicagao mais abrangente pode ser encontrada em 
Schlesselman (1982). 


Hisco atribuivel 

O risco atribuivel e a proporgao da doenga em uma popula¬ 
gao exposta que pode ser atribuida a exposigao (McMahon; Pugh, 
1970). E o risco adicional que se segue a exposigao ao fator de risco 
em excesso aquele experimentado pelos nao-expostos e e derivado 
pela subtragao da incidencia da doenga entre os nao-expostos da 
taxa correspondente entre os expostos. 0 risco atribuivel pode ser 
usado para estimar a redugao proporcional da doenga em uma po¬ 
pulagao, se a exposigao ao fator de risco for prevenido. 

Fra pa o de risco atribuivel na populagao 

Embora tanto o risco relativo quanto o atribuivel sejam nor- 
malmente medidas de associagao, do ponto de vista clinico, a fra¬ 
gao de risco atribuivel na populagao (FRAP) e talvez a mais facil de 


entender. Ela pode ser definida como a porcentagem maxima de 
um desfecho em uma populagao que pode ser atribuido diretamen- 
te a exposigao ao fator de risco. 

TIPOS DE ESTUDOS EPIDEMIOLOGICOS 

Para investigar exposigoes ou caracteristicas possivelmente 
determinantes de ocorrencia de doengas, o metodo epidemiologico 
utiliza diferentes tecnicas, definidas como abordagens ou tipos de 
estudo. A opgao por um desenho especifico depende de diversos 
fatores: objetivo do estudo, freqiiencia da doenga, freqiiencia das 
exposigoes, logistica, etica, etc. No entanto, na maioria das vezes, 
um mesmo topico pode ser abordado utilizando diferentes 
abordagens. 

Os metodos de estudo em epidemiologia seguem certas es- 
trategias e podem ser classificados de diversas maneiras (Abramsom, 
1990). Primeiramente, eles podem ser divididos em estudos de 
observagao ou de intervengao. Os estudos de observagao, ou levan- 
tamento populacional, examinam os eventos que ocorrem natural- 
mente em populagoes (Kelsey, 1996). Os estudos de intervengao 
ou experimentais consideram situagao que foi deliberadamente ar- 
ranjada ou manipulada. Por exemplo, a abordagem observacional 
poderia ser usada para demonstrar a presenga de movimentos anor- 
mais ou involuntarios e a sua associagao com o uso de neurolepticos. 
Para isso, o estudo experimental poderia distribuir os pacientes em 
diferentes grupos de tratamento para avaliar qual e a forma de te- 
rapia mais eficaz. Como regra geral, os estudos observacionais po¬ 
dem demonstrar onde associagoes potencialmente importantes 
podem emergir e sugerem a diregao para pesquisas futuras. Os es¬ 
tudos experimentais proveem mais evidencias conclusivas sobre a 
natureza da relagao. As evidencias demonstradas pelos estudos ex¬ 
perimentais podem promover mudangas radicals na pratica clinica. 

Os estudos epidemiologicos sao tambem classificados como 
descritivos ou analiticos (Tab. 3.3). 0 estudo descritivo descreve os 
padroes de distribuigao da doenga na populagao e e capaz de deter- 
minar a freqiiencia de tal patologia, quern a experimenta, onde e 
quando ela ocorre. Os fatores que influenciam a ocorrencia de uma 
doenga podem ser levantados, embora a causalidade raramente 
possa ser demonstrada. Por exemplo, em certas areas geograficas 


Tabela 3.3 

Tipos de estudos epidemiologicos 



Adaptada de Abramsom (1990). 
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da Escocia, foi observado que existiam diferengas significativas na 
taxa de mortalidade por cirrose hepatica e isso sugeriu que haveria 
padroes regionais distintos nos habitos de consumo de alcool ou, 
ate, de hepatite B. 

Em contrapartida, os estudos analiticos sao pesquisas plane- 
jadas para testar hipoteses especificas sobre os fatores que influen- 
dam uma doenga, ou melhor, por que um individuo e afetado por 
uma condigao, enquanto outro nao. No estudo analitico, os indivf- 
duos podem ser classificados em relagao a presenga ou a ausenda 
da doenga espedfica ou de acordo com fatores como idade, sexo ou 
estado civil. 0 metodo analitico e mais preciso que o descritivo 
para definir causas ou determinantes patologicos. 

Finalmente, os estudos epidemiologicos podem ser descritos 
tanto como retrospectivos ou prospectivos. Essa distingao engloba 
a relagao temporal entre o evento causal e o desfecho de interesse 
(Fig. 3.3). 

Em estudos retrospectivos, o pesquisador examina eventos 
passados ou experiences, coletando dados de fontes, tais como ano- 
tagoes de caso, registro de admissao hospitalar ou entrevistas. Os 


Causa 

Estudos prospectivos 

_ Estudos retrospectivos 



Desfecho 


Figura 3.3 

Diferenqa entre estudos prospectivos e retrospectivos (adaptada de 
Abramsom, 1990). 


estudos prospectivos empregam a identificagao e o seguimento de 
uma populagao e estao freqiientemente interessados em examinar 
os fatores que influenciam o curso de uma doenga. Existem varios 
problemas metodologicos associados a cada uma dessas aborda- 
gens. Os estudos prospectivos podem coletar dados relativamente 
sem vies, embora o vies possa ocorrer na avaliagao da evolugao. A 
desvantagem dessa abordagem e o fato de ser inapropriada para 
condigoes ou eventos raros. E necessario grande numero de sujei- 
tos, estudados em periodo consideravel de tempo, para que a dife- 
renga entre as coortes se torne significativamente aparente. Cada 
um desses fatores aumenta consideravelmente o custo do projeto 
total. Alem disso, os sujeitos podem ser perdidos no periodo de 
seguimento, o que distorce a amostra, uma vez que os individuos 
que abandonam os estudos afetam a representatividade do grupo 
como um todo. Em contrapartida, os estudos retrospectivos, embo¬ 
ra menos dispendiosos, podem apresentar registro incompleto de 
dados ou vies entre os sujeitos entrevistados. Esses temas sao im- 
portantes e inevitavelmente impoem limitagoes na comparagao dos 
resultados entre os estudos retrospectivos e prospectivos. 

Existem basicamente cinco estrategias principals que sao usa- 
das geralmente nas pesquisas epidemiologicas. As vantagens e des- 
vantagens de cada uma delas sao apresentadas na Tabela 3.4, junto 
com relatos e serie de casos. 


Estudos transversals 

Os estudos transversals sao observacionais e descritivos e usa- 
dos para medir a prevalencia de uma doenga ou evento. 0 elemento 
essencial do estudo transversal e que e feita somente uma medigao. 
A conseqiiencia e que embora as informagoes agregadas fornegam 


Tabela 3.4 

Vantagens e desvantagens dos varios tipos de estudos epidemiologicos 


Tipo de estudo 

Vantagens 

Desvantagens 

Relato de caso 

Custo baixo. Facil de gerar hipoteses. 

Nao pode ser utilizado para testar hipoteses. 

Serie de casos 

Prove dados descritivos para as caracteristicas da doenga. 

Permite avaliarfacilmente a prevalencia. Pode gerar 

Sem grupo-controle, portanto nao pode ser usado para 
testar hipoteses. 

Transversal 

hipoteses. 

Permite estudar multiplas exposigoes e doengas raras. 

Nao permite avaliar o tempo de exposigao. 

Caso-controle 

Requer poucos sujeitos. Logisticamente facil, rapido e de 

A selegao de controle e dificil; possivelmente os dados da 


baixo custo. 

Resposta rapida. Pode gerar hipoteses. 

exposigao sofrem vies. Nao permite avaliar incidencia. 

Ecologico 

Permite estudar multiplos tipos de evolugao e exposigoes 

E dificil controlar as variaveis de confusao. 

Coorte 

incomuns. Menos propenso a vies de selegao e dos dados 

Possivelmente, os dados do curso e da evolugao sofrem 


de exposigao. Permite avaliar a incidencia. 

vies. Alto custo, se realizado prospectivamente. Pode levar 
anos para completar o estudo. Inadequado para doengas 
raras. Permite estudar somente poucas exposigoes. Perda 


Abordagem mais convincente. Controle de variaveis de 
confusao desconhecidas ou nao-mensuraveis. 

de sujeitos. 

Ensaio clinico aleatorizado 


Custo mais alto, artificial. Logisticamente mais dificil. 

(estudo experimental) 


Objegoes eticas. 


Adaptada de Grisso (1993). 
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exame relativamente rapido e economico do problema, a identifi- 
cagao das relagoes de causalidade e bastante limitada. Apesar des- 
sa desvantagem, o estudo transversal ajuda a orientar outras inves- 
tigagoes que possam estabelecer a presenga de associagao causal. 

Alguns estudos comunitarios que envolvem grande nume- 
ro de indivlduos sao cruciais para orientar as pesquisas futuras. 
Na Tabela 3.5, encontra-se uma lista de estudos de prevalencia 
importantes feitos nas ultimas decadas. 


Estudos de caso-controle 

O estudo de caso-controle e o metodo mais utilizado para 
testar hipotese etiologica. Consiste em identificar um grupo de pes- 
soas com determinada doenga ou outras variaveis de evolugao (os 
casos) e um grupo sem a doenga (os sujeitos-controle ou indivlduos 
nao-afetados). A relagao entre o fator etiologico atribuido a doenga 
pode ser examinado comparando os casos e os sujeitos-controle e 
determinando a freqiiencia com a qual o atributo esta presente. Os 
estudos de caso-controle sao vistos geralmente como retrospecti- 
vos, com os casos e os sujeitos-controle identificados antes de o 
estudo comegar, e o pesquisador, entao, faz a avaliagao da impor¬ 
tancia relativa de possiveis fatores causais. 

A selegao dos casos deve ser cuidadosa e os indivlduos do 
estudo devem ser representativos da populagao (ou do grupo) como 
um todo, para que as afirmagoes sejam generalizaveis a doenga que 
esta sendo pesquisada. A representatividade e o resultado da pas- 
sagem de muitos filtros (Goldberg; Huxley, 1992). Cada um desses 
filtros ou estagios e influenciado por uma variedade de fatores e a 
percepgao disso e essencial no processo inicial de selegao. Cuida- 
dos similares devem ser aplicados tambem a selegao de sujeitos- 
controle. Essencialmente, e comparado um grupo com certa doen¬ 
ga ou outra variavel (caso) com um grupo que nao tem tal doenga 
(controle), na tentativa de identificar os fatores que estao contribu- 
indo para a patologia. E essencial que esses sujeitos-controle ve- 
nham da mesma populagao que os casos e que sejam pareados por 
variaveis consideradas importantes. 

Os proprios sujeitos-controle podem ser selecionados de acor- 
do com certas estrategias; a mais freqtiente e o pareamento. E ne- 
cessario tomar cuidado para assegurar que o pesquisador nao use 
em excesso o recurso do pareamento. Se um grupo-controle e 


pareado por idade, sexo e classe social, a importancia dessas varia¬ 
veis para os agentes etiologicos nao pode mais ser investigada 
(Schlesselman, 1982). Muitas vezes, certas variaveis pareadas obs- 
curecem o resultado de variaveis intermediarias. 


Estudos de coorte 

Os estudos de coorte sao observacionais e anallticos. Eles iden- 
tificam dois ou mais grupos ou coortes de pessoas, os quais sao acom- 
panhados por algum tempo e comparados uns com os outros. Os 
grupos devem diferir em algum aspecto importante da historia natu¬ 
ral da condigao em investigagao, pois o objetivo principal e avaliar a 
evolugao dos grupos para tragar conclusoes sobre a importancia rela¬ 
tiva das diferengas originais ou experiences nos perlodos de inter- 
vengao. Embora seja conduzida de forma prospectiva, a evolugao 
pode ser tambem verificada retrospectivamente. Esses estudos po¬ 
dem prover informagoes valiosas sobre a natureza de uma relagao e, 
particularmente, avaliar se ha associagao causal. Sua maior limitagao 
e que sao demorados e caros (Grisso, 1993). 

Um exemplo ilustrativo e a coorte de pacientes depressivos 
com sintomas psicoticos do hospital de Maudsley, avaliados entre 
1965 e 1966, que responderam de forma mais satisfatoria a trata- 
mentos biologicos, apresentando evolugao melhor em curto prazo 
do que os depressivos sem sintomas psicoticos. Dezoito anos mais 
tarde, Lee e Murray (1988) estudaram a evolugao em longo prazo do 
mesmo grupo de pacientes e constataram que apenas menos de 1/5 
dos sobreviventes se mantiveram bem nos anos seguintes a interven- 
gao; quase 1/3 da serie cometeram suicidio ou passaram por sofri- 
mento e prejuizo cronicos. As conclusoes iniciais da coorte modifica- 
ram-se radicalmente apos o seguimento, os pacientes com depressao 
psicotica foram os mais readmitidos em hospital e o prognostico glo¬ 
bal do grupo foi muito pior. Outras coortes de importancia na psiqui- 
atria sao o estudo longitudinal de Zurique, que constituiu no segui¬ 
mento de populagoes da comunidade (Angst; Dobler-Mikola; Binder, 
1984), e o estudo de Great Smoky Mountain com criangas e adoles- 
centes (Costello et al., 1996). 

Na Figura 3.4, os tipos de estudo caso-controle e coorte sao 
comparados quanto a exposigao e a presenga de doenga. A Tabela 
3.6 mostra as vantagens e desvantagens de utilizar cada um dos 
dois tipos de planejamento. 


Tabela 3.5 

Estudos epidemiologicos transversals conduzidos com amostras da comunidade 



Nome do estudo 

Pais(es) 

Estudo 

ECA 

Epidemiological Catchment Area Study 

EUA 

Robins e Regier (1991) 

NCS 

National Comorbidity Survey 

EUA 

Kessler et al. (1994) 

OPCS 

British Psychiatric Morbidity Survey 

Reino Unido 

Jenkins e Meltzer (1995) 

CMDS 

Chinese Mental Disorder Survey 

China 

Cooper e Sartorius (1996) 

NEMESIS 

Netherlands Mental Health Survey and Incidence Study 

Holanda 

Bijl et al. (1998) 

ICPE 

International Consortium in Psychiatric Epidemiology* 

7 paises 

Kessler (1999) 

WMH2000 

World Mental Health 2000* 

26 paises 

Kessler (1999)** 


*0 Brasil esta incluido entre os paises participantes, como Estudo da Area de Captagao da cidade de Sao Paulo (Andrade et al., 2002) no ICPE e Projeto Sao Paulo Megacity no WMH2000 (em 
andamento). 

”Em andamento. 
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Doenga 


Estudo de caso-controle 


Exposigao 

I 

Estudo 
de coorte 



Presente 

(casos) 

Ausente 

(controle) 

Presente 

(exposto) 

a 

b 

Ausente 

(nao-exposto) 

c 

d 


Figura 3.4 

Estudos de coorte e caso-controle (adaptada de Fletcher et al., 1996). 


Estudos ecologicos 

Este tipo de estudo aborda areas geograficas bem-delimita- 
das, utilizando-se de indicadores globais, por exemplo, por meio 
de correlagao entre as variaveis ambientais (ou socioeconomicas) e 
os indicadores de saude. Assim, a unidade de informagao nao e o 
individuo, mas o grapo. Em geral, as informagoes provem de dados 
colhidos rotineiramente de grupos populacionais. Esse tipo de tra- 
balho permite comparar os grupos quanto a exposigao e a doenga 
ou tempos diferentes de exposigao e doenga. 

0 maior cuidado que se deve ter com esse tipo de estudo e o 
que se chama de “falacia ecologica”, isto e, a associagao entre a 
exposigao e a doenga em nivel agregado da populagao pode nao 
refletir associagao em nivel individual. Muitas vezes, os dados agre- 
gados refletem apenas diferengas de estilo de vida, por exemplo, o 
maior consumo de azeite de oliva em paises europeus com a menor 
taxa de doenga cardiovascular. Essa associagao entre a dieta e a 
doenga cardiovascular nao esta evidente em todos os paises, por- 
tanto, nao se pode provar se a dieta pode reduzir as chances da 
doenga. Em psiquiatria, temos outros exemplos conhecidos, como 


a religiosidade da comunidade e a taxa de suicidio ou o consumo 
de peixes ricos em omega-3 nos transtornos do humor. 


Ensaios clinicos controlados 

Esse tipo de estudo e de intervengao. Os ensaios clinicos sao 
prospectivos e experimentais e o objetivo deles e determinar os 
efeitos de uma medida preventiva ou terapeutica em dois ou mais 
grupos ou sujeitos. E essencial que esses grupos sejam similares um 
ao outro em todos os aspectos antes do tratamento ou da interven¬ 
gao. Se essa exigencia nao for alcangada, nao sera possivel concluir 
sobre as diferengas observadas - podem ser tanto o efeito terapeutico 
quanto dos vieses. A um grupo e administrado um tratamento ou 
procedimento em investigagao, enquanto o outro, o grupo-contro- 
le, recebe placebo ou alternativa terapeutica. Os sujeitos sao acom- 
panhados e a evolugao e avaliada apos periodo definido. As conclu- 
soes de um ensaio clinico nao sao baseadas em resultados indivi¬ 
duals, mas nas diferengas observadas da resposta media entre os 
varios grupos de tratamento. Essas diferengas se originam de tres 
fontes possiveis: 1) efeito terapeutico, 2) chance ou 3) vies. 

0 controle do vies nos ensaios clinicos e crucial para a vali- 
dade de suas conclusoes. Os pacientes devem ser alocados aleato- 
riamente para o grupo de tratamento ou o de controle. Qualquer 
tentativa para selecionar o grupo de tratamento introduziria vies. 
Pode ser importante para o grupo de tratamento ou controle acre- 
ditar que eles estao recebendo a mesma intervengao terapeutica, 
e os sujeitos-controle nao-tratados receberao placebo. Finalmen- 
te, tanto os sujeitos como os avaliadores da evolugao podem 
influenciar os resultados se souberem quern esta recebendo trata¬ 
mento ativo. Por essa razao, o procedimento no qual ambos sao 
deliberadamente “cegos” a estas informagoes deve ser utilizado 
(ensaios duplo-cegos). 

Uma variagao dos estudos experimentais controlados seriam 
os ensaios de comunidade. Esse tipo de estudo de intervengao e 
realizado em nivel de comunidade (escola, bairro, cidade, pais). 
Exemplos: efeito da campanha para a prevengao de AIDS por meio 
da distribuigao de preservatives ou de seringas, fluoretagao de agua 
para prevengao de carie, uso de inseticida no controle de vetor trans- 
missor, etc. 


Tabela 3.6 

Vantagens e desvantagens dos estudos tipo caso-controle e de coorte 



Vantagens 

Desvantagens 

Caso-controle 

Permite estudar doengas raras 

Suscetlvel a vies de selegao 


Permite estudar causas remotas 

Pode ser suscetivel a vies de lembranga e causalidade reversa 


Examina varios fatores de risco para uma unica doenga 

Nao e adequado para exposigoes raras 


Relativamente rapido e barato 

Nao permite calcular incidencia 


Permite estudar exposigoes raras 

Nao e adequado para doengas raras 

Coorte 

Vies de lembranga e causalidade reversa nao explicam a 

Realizagao cara e demorada 


associagao 

Examina varios desfechos para uma unica exposigao 

Fornece a taxa de incidencia 

As perdas do seguimento podem afetar a sua validade 


Adaptada de Lewis (1998). 
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INFEREIUCIA DE CAUSALIDADE 
Criterios de causalidade 

A discussao sobre a causalidade de determinada doenqa e 
tema de intensa disputa na tradiqao medica (Rothman; Greenland, 
1998). 0 modelo causal de doenqas infecciosas e simplista, ao afir- 
mar que o agente causal deve ser suficiente e necessario para a 
eclosao da doenqa. Isto e, para que algo seja a causa, deve sempre 
provocar patologia (suficiente) e tambem presente em todos os ca- 
sos dessa patologia (necessario). Na epidemiologia de doenqas cro- 
nicas (p. ex., os transtornos psiquiatricos), a busca de causalidade 
e muito mais complicada, necessitando freqiientemente de mode- 
los etiologicos complexos e multifatoriais para compreender ou ex- 
plicar a presenqa de sintomas psicopatologicos em determinado in- 
dividuo. Teorias etiologicas espurias floresceram livremente ao longo 
da historia da psiquiatria. Foram estabelecidas tentativas serias de 
raciodnio cientifico sobre esse assunto apenas no seculo XX, quan- 
do os medicos se empenharam em estabelecer criterios de causali¬ 
dade na medicina (Hill, 1965). 

A ausencia de marcadores biologicos na maioria dos trans¬ 
tornos mentais equipara a classificaqao de psicopatologias a meras 
describes consensuais e sindromicas de problemas emocionais. Essa 
particularidade da psiquiatria direcionou as discussoes para a ques- 
tao da validade dos diagnostics psiquiatricos. Robins e Guze (1970) 
estabeleceram alguns indicadores de validade diagnostica para a 
esquizofrenia. Entretanto, a falta de confiabilidade na pratica diag¬ 
nostica em psiquiatria impede a validade clinica (Kendell, 1989). A 
formulaqao do DSM-III (APA, 1980) e as entrevistas estruturadas 
(Tsuang; Tohen; Zahner, 1995) resolveram parcialmente a questao 
da reprodutibilidade diagnostica, entretanto, a psiquiatria ainda en- 
frenta serios problemas para definir inferences de causalidade 
(Kupfer; First; Regier, 2002; Kendell; Jablensky, 2003). 

Segundo o raciocinio epidemiologico, muitos atributos ou ca- 
racteristicas de determinada condiqao ou transtorno mental se apre- 
sentam em estreita associaqao. Entretanto, esses achados nao devem 
ser adotados de imediato como a causa dessas condiqoes. Essas asso¬ 
ciates podem ser consequencia de algumas circunstancias de pes- 
quisas clinicas, como erro aleatorio e o vies (Quadra 3.1). 


Quadro 3.1 Inferencia de causalidade 


Fazer a ligaqao entre associaqao encontrada e causa e uma 
decisao dificil e crucial em toda a medicina. Inevitavelmente, o uso 
dos metodos de observaqao possibilita o surgimento de fatores de 
confusao desconhecidos ou vieses de diferentes magnitudes, os quais 
distorcem a associaqao observada. Portanto, para decidir se uma 
causa e importante deve-se buscar evidencia em toda a literatura, 
desde as ciencias basicas, os estudos de mecanismos ate outros re- 
sultados obtidos por meio de estudos epidemiologies. Esta seqao 
discute as principals explicates nao-causais para uma associaqao, 
bem como as evidencias que podem respaldar a causalidade de cer- 
ta doenqa. 


Chance e erro aleatorio 

Uma associato pode surgir por chance. O teste normal de 
significancia estatlstica fornece a estimativa da probabilidade (o 
valor p ) de que os dados poderiam surgir por chance, considerando 
a hipotese nula (H 0 ), de que nao ha diferenqa. Um resultado que e 
significante em nivel de 5% podera, na media, ser encontrado uma 
vez a cada 20 estudos, mesmo que nao haja diferenqa entre os gru- 
pos. Isso e conhecido como o erro tipo I (alfa), ou seja, rejeitar a 
hipotese nula quando ela e verdadeira. Constitui problema particu¬ 
lar quando se executam multiplas testagens estatisticas dentro de 
um unico estudo. Os testes de significancia estatlstica sao impor- 
tantes quando um estudo esta testando uma hipotese a priori com 
um unico desfecho especifico (Greenhalgh, 1997). 

Outras vezes, nao e observada associato apesar de a literatu¬ 
ra relatar o contrario. Explicato altemativa seria que a associate 
real foi perdida, porque o estudo e pequeno demais e o erro aleatorio 
correspondente muito maior. Esse tipo de problema e conhecido como 
erro tipo II (beta), ou seja, aceitar a hipotese nula quando ela e falsa. 
A diferenqa que nao foi estatisticamente significante nao pode ser 
interpretada como “ausencia de diferenqa” entre os dois grupos corn- 
parados. O uso rotineiro do intervalo de confianqa, em geral 95%, 
ajudaria na interpretaqao desses resultados. O intervalo de confianqa 
indica a precisao estatlstica de uma estimativa, bem como a probabi¬ 
lidade do resultado ter ocorrido por chance. Portanto, o intervalo de 
confianqa estabelece a significancia estatlstica de uma associato, 
mas tambem se o resultado insignificante e compativel com associa¬ 
to clinica e cientificamente importante. 


Tamanho da amostra e poder estatistico 

Pouca atenqao e dada aos resultados e a analise estatlstica 
necessarios durante o planejamento de um estudo. O calculo do ta¬ 
manho da amostra, compativel com a configuraqao do estudo, evita 
que sejam recrutados pacientes a mais ou a menos do que o necessa¬ 
rio. Se a amostra e muito pequena, o estudo correra o risco de obter 
dados insuficientes para respaldar ou refutar a hipotese original. Para 
calcular o tamanho necessario da amostra, deve-se levar em conta a 
freqiiencia do evento e a acuracia aos quais devem ser medidos. Caso 
exista duvida sobre o tamanho da amostra, e recomendavel buscar 
consultoria estatlstica ainda durante o planejamento. 

O poder estatistico de um estudo fornece a probabilidade de 
que erro do tipo II nao esteja ocorrendo. O poder de um estudo 
depende basicamente de quatro fatores: 1) a forqa de associaqao 
esperada ou a diferenqa em relaqao ao erro de medida; 2) a 


Explicates para associacao encontrada 

■ Chance ou erro aleatorio 

■ Causalidade reversa 

■ Variavel de confusao 

■ Vies de selegao ou informagao 

Evidencia de causalidade 


• Sequencia temporal 

• Forga da associagao 

■ Consistency com conhecimento previo 

■ Relagao de dose-resposta 

Adaptado de Lewis (1998). 
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prevalencia da exposigao; 3) o m'vel de significancia, normalmente 
fixado em 5%; e 4) o tamanho da amostra. 


Causalidade reversa 

Nos estudos que avaliam a exposigao apos o im'cio da doen- 
ga, estudos tipo caso-controle e transversais, a associagao observa- 
da entre a doenga e a exposigao pode ser ambigua. Por exemplo, o 
divorcio e a separagao podem levar a depressao, ou a depressao 
provoca problemas conjugais e o divorcio? 0 baixo nivel socioeco- 
nomico e comum entre os esquizofrenicos, mas essa variavel e o 
resultado da doenga ou participa da cadeia causal da esquizofre- 
nia? Dessa forma, o tempo de exposigao e o im'cio da doenga sao 
extremamente importantes para definir a seqtiencia temporal na 
historia natural de uma patologia. Os estudos de coorte sao menos 
afetados pela causalidade reversa, uma vez que os sujeitos partici- 
pantes sao identificados desde o im'cio pela exposigao. 


Fator de confusao 

Na cadeia causal da doenga e freqiiente encontrar um fator 
de confusao (confounded que esta associado tanto com a exposigao 
como com a enfermidade (Fig. 3.5). 0 fator de confusao e definido 
como “fator de risco/protegao independente para a doenga e que 
participa da cadeia causal entre a exposigao e a patologia”. Pode 
tanto estabelecer associagao espuria como anular associagao real. 
Um exemplo conhecido e a associagao de fumo e cafe no cancer de 
pulmao (desfecho). A ingestao de cafe aparece associada aos casos 
de cancer, no entanto, nao existe relagao de causalidade entre eles. 
0 consumo de cafe (fator de confusao) e simples marcador do ta- 
bagismo (exposigao de risco). 

Existem muitos metodos de controlar e ajustar o efeito des¬ 
ses fatores de confusao nos estudos. Basicamente, para restringir e 
reduzir o risco de confusao, pode-se controlar essa variavel por meio 
do tipo de planejamento, antes de o estudo ocorrer, ou ajustar apos 
a obtengao dos dados. Os metodos comuns de controle antes do 
estudo sao: 1) aleatorizagao; 2) restrigao; e 3) pareamento. Uma 
vez finalizado o estudo, ainda se pode controlar o fator de confu- 


Exposigao 


Doenga 




,,T 


k- 


Fator de 
confusao 


Figura 3.5 

Inter-relagao entre exposigao (E), doenga (D) e fator de 
confusao (FC) (adaptada de Hennekens e Buring, 1987). 


sao por meio de tratamento estatistico, como: 1) analise estratifica- 
da; e 2) analise multivariada. 0 ajustamento para variavel que acom- 
panha a cadeia causal entre a exposigao e a doenga podera reduzir 
ou eliminar a associagao entre a exposigao e a patologia. Na inter- 
pretagao de tais resultados, e importante considerar os possiveis 
mecanismos causais e desenvolver analises que ajudarao a decifrar 
essas relagoes. Uma explicagao detalhada dos diversos metodos en- 
volvidos nesse processo ultrapassa o escopo do capitulo, portanto, 
o leitor deve consultar os manuais de epidemiologia citados nas 
References. 


Vies 


O vies e definido como qualquer fenomeno na seqtiencia de 
inferences que tende a gerar conclusoes ou resultados que diferem 
sistematicamente da verdade. Ha dois tipos principals de vies: 1) 
vies de selegao; e 2) vies de informagao ou de medida. 

0 vies de selegao afeta, sobretudo, os estudos de caso-con- 
trole. Uma das estrategias para minimizar os efeitos do vies de sele¬ 
gao e a aleatorizagao da amostra, sorteando os individuos que par- 
ticiparao do estudo de modo que todos tenham a mesma probabili- 
dade de serem selecionados. 0 pareamento e a restrigao da amos¬ 
tra, por sua vez, constituem estrategias alternativas que permitem 
ajustar o vies de selegao. Diversos metodos de amostragem probabi- 
listica proporcionam a selegao de casos representatives da comuni- 
dade, cujos resultados sao generalizaveis para a populagao como 
um todo. 

0 vies de medida afeta, sobretudo, os dados coletados. Um 
dos mais importantes tipos de vies de medida e o de lembranga ou 
vies de memoria. E muito diffcil interpretar os resultados de estudos 
em que a exposigao e mensurada apos o desenvolvimento da doen¬ 
ga. Esse tipo de problema e especialmente importante nos estudos 
dos tipos caso-controle e transversal. 0 respondente esforga-se para 
lembrar da experience perguntada, muitas vezes relatando o pior 
episodio ao longo da sua vida. Um exemplo classico e a depressao, 
em que os respondentes tendem a intensificar a lembranga de even- 
tos adversos do passado. Em conseqiiencia disso, o deprimido tera 
pontuagao menor em varias areas de funcionamento: rede social, 
personalidade, discordia conjugal, etc. Entre as estrategias para 
minimizar o vies de lembranga estao o uso de questionarios estru- 
turados e a padronizagao dos criterios de exposigao. 

0 vies do observador pode ocorrer quando a mensuragao da 
doenga ou da exposigao sofre vies por causa do avaliador. Esse tipo 
de vies pode ser eliminado pelo “mascaramento” em ensaios clini- 
cos aleatorizados do tipo cego, em que o observador desconhece a 
alocagao do tratamento, e a evolugao pode ser medida sem vies. 
Ainda assim, muitas vezes e possivel que o avaliador descubra, nos 
ensaios clinicos, qual e o medicamento que o paciente esta toman- 
do, em fungao dos efeitos colaterais observados. 0 vies do observa¬ 
dor tambem pode ser minimizado por meio de avaliagoes estrutu- 
radas, como, por exemplo, a auto-avaliagao assistida, com auxilio 
de programa de computador, ou analises feitas por entrevistadores 
leigos. Idealmente, o mascaramento dos sujeitos deve tambem ocor¬ 
rer em estudos observacionais. 

Ao contrario do fator de confusao, o vies e dificil de ser con- 
trolado e mensurado. Os esforgos devem se concentrar no planeja¬ 
mento a do estudo para reduzir a possibilidade de surgir vies, distor- 
cendo o resultado da investigagao. 
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ESTRATEGIAS PREVENTIVAS 
E SAUDE PUBLICA EM PSIQUIATRIA 

Estudos epidemiologicos realizados nas ultimas decadas tern 
contribui'do para compreensao mais clara da ocorrencia e do curso 
dos transtornos mentais, alem de permitir que se avaliem as conse- 
qiiencias diretas e indiretas das doengas, como prejui'zo nos funcio- 
namentos individual, familiar e social (Tsuang; Tohen; Zahner, 1995). 
Essas informagoes servem como base para decisoes politicas em sau- 
de mental, bem como para a avaliagao do acesso a assistencia medi- 
ca e do uso de servigos de saude (Robins; Regier, 1991). 

Costuma-se direcionar as estrategias preventivas para a popu¬ 
lagao de alto risco ou para a populagao geral. Apos a identificagao da 
populagao de alto risco, todos os esforgos de intervengao sao direcio- 
nados a ela. Como exemplo pratico, a abordagem medica em relagao 
a hipertensao arterial para prevenir doengas cardiovasculares tenta 
rastrear e tratar individuos em risco. Todavia, a estrategia popuia- 
cional objetiva reduzir a freqiiencia dos fatores de risco na comuni- 
dade como um todo, por exemplo, recomendando a todos praticar 
exercicio fisico regularmente e diminuir a ingestao de sal, para redu¬ 
zir a pressao sangiimea e a incidencia de doengas cardiovasculares. 
As limitagoes do conhecimento psiquiatrico atual impedem a implan- 
tagao de programas preventivos similares na populagao (Lewis, 1998). 

Um dos objetivos da epidemiologia e entender o funciona- 
mento dos servigos de saude. As pesquisas sobre os servigos de 
saude mental investigam varios niveis, incluindo ambulatorial, hos- 
pitalar, comunitario, programas especificos e organizacionais. A dis- 
tribuigao dos transtornos mentais e os prejuizos associados sao fun¬ 
damentals para a formulagao do planejamento da provisao de sau¬ 
de para a comunidade. As evidencias sobre a eficiencia dos servigos 
auxiliam, sobretudo, na formulagao de politicas organizacionais para 
a saude (Tsuang; Tohen; Zahner, 1995). Um exemplo da utilidade 
epidemiologica desse tipo de pesquisa e o relatorio da Organizagao 
Mundial de Saude sobre a carga decorrente das doengas no mundo 
para 2020 (Murray; Lopez, 1996). 

RASTREAMENTO E BUSCA DE CASOS 

O rastreamento ou a triagem de determinada condigao na 
populagao obedece a alguns criterios: a) a doenga e grave; b) o 
tratamento fornecido antes da eclosao da doenga e mais benefico, 
em termos de redugao de morbidade e mortalidade, do que depois 
da eclosao; c) a prevalencia da condigao pre-clinica e elevada na 
populagao geral (Hennekens; Buring, 1987). Os melhores exem- 
plos em psiquiatria sao os testes neonatais para fenilcetonuria e 
hipotireodismo, condigoes que, quando tratadas, previnem retardo 
mental futuro. Infelizmente, o conhecimento etiologico da maioria 
dos transtornos psiquiatricos ainda carece de evidencias indubitaveis 
para justificar os programas de rastreamento e as estrategias pre¬ 
ventivas rotineiras, tal qual para as doengas cardiovasculares, o 
cancer de mama e o cancer de colo uterino. 

Apesar disso, ha grande interesse psiquiatrico em identificar 
sujeitos com quadras “neuroticos”, sobretudo nos centres de cuida- 
dos primarios, onde e dificil diagnosticar casos de depressao e ansie- 
dade, pois os pacientes nao relatam espontaneamente esses sinto- 
mas (Lewis, 1998). Em geral, tais individuos sao triados por meio 
de questionarios breves; aqueles que se queixaram de certo numero 
de sintomas, o ponto de corte, sao considerados positivos (ou ca¬ 


sos) para o problema. 0 General Health Questionnaire (GHQ; Gold¬ 
berg e Blackwell, 1970) e o Self-report Questionnaire (SRQ; Harding 
et al., 1980) sao dois instrumentos bastante populares para a fina- 
lidade de rastrear transtornos mentais comuns na comunidade. Em 
geral, e estabelecido o limiar de caso/nao-caso comparando o ins- 
trumento com padrao-ouro (entrevista clinica, SCID, SCAN, etc.) 
para calcular a capacidade da ferramenta de prever a presenga da 
doenga. A sensibilidade, a especificidade, o valor preditivo (positi- 
vo e negativo) e a classificagao incorreta sao os chamados indica- 
dores da validade de criterio do instrumento em relagao ao padrao- 
ouro adotado (Hennekens; Buring, 1987). 

COMENTARIOS FINAIS 

Este capitulo fornece visao introdutoria da utilidade da epide¬ 
miologia, bem como a sua aplicagao na pesquisa clinica em psiquia¬ 
tria. Os principios gerais dessa disciplina sao ressaltados de forma 
simplificada para facilitar a sua compreensao. A preocupagao 
metodologica dos epidemiologistas em aperfeigoar tanto a configu- 
ragao do estudo como a sua analise garante a validade dos resulta- 
dos epidemiologicos. Esse tipo de pesquisa envolve, entretanto, ques- 
toes mais complexas que devem ser buscadas em livros-texto para 
maiores detalhes. Incentivamos, por fim, que o leitor raciocine 
“epidemiologicamente”, seja na leitura dos artigos cientificos, seja 
no planejamento dos estudos clinicos. 
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INTRODUP 

E praticamente impossivel interpretar adequadamente os re- 
sultados de um artigo cientifico em psiquiatria sem que se tenha 
uma nogao dos metodos estatisticos empregados. 0 profissional de 
saude mental necessita dos conhecimentos basicos de estatistica 
para poder avaliar criticamente os resultados das pesquisas cienti- 
ficas que irao influenciar suas decisoes em relagao as condutas a 
serem tomadas com os pacientes. Pesquisas - sobretudo as pesqui¬ 
sas clinicas - influenciam a pratica clinica diaria, e o objetivo deste 
capitulo e apresentar nogoes fundamentals de estatistica que te- 
nham aplicagao pratica na clinica e na avaliagao de artigos cientificos. 

TIPOS DE VARIAVEIS 

Os dados cientificos sao apresentados sob a forma de variaveis. 
Por exemplo, Buchain e colaboradores (2003) pesquisaram o efeito 
da Terapia Ocupacional (TO) em pacientes com esquizofrenia e, para 
tal, dividiram a amostra em dois grupos: um que recebeu interven- 
gao e medicamento e outro que so recebeu medicamento. Os dados 
demograficos dos grupos estao apresentados na Tabela 4.1. 

Observamos, na Tabela 4.1, dois tipos de variaveis: a variavel 
“genero” representa uma qualidade (ou atributo) do individuo 
pesquisado e, por isso, e chamada de variavel qualitative!, ao passo 


que as variaveis idade, idade de inicio da doenga, numero de 
internagoes e escolaridade representam valores de numeros resul- 
tantes de uma contagem ou mensuragao e sao denominadas varia¬ 
veis quantitativas. Nesse caso, a variavel “escolaridade” esta sendo 
medida em anos que o paciente freqiientou a escola; caso fosse ob- 
servado o grau de escolaridade do paciente, essa variavel seria qua- 
litativa. 

Dentre as variaveis qualitativas, ainda podemos fazer uma 
distingao entre dois tipos: variavel qualitativa nominal, para a qual 
nao existe nenhuma ordenagao nas possiveis realizagoes (p.ex., es- 
tado civil), e variavel qualitativa ordinal, para a qual existe uma 
certa ordem nos possiveis resultados (p.ex., grau de escolaridade - 
ensino fundamental, ensino medio, etc.). 

De modo analogo, as variaveis quantitativas podem ser clas- 
sificadas de duas formas: variaveis quantitativas discretas ou conti- 
nuas. No caso das variaveis quantitativas discretas, os valores for¬ 
mant um conjunto finito ou enumeravel de numeros que resultam 
de uma contagem ou freqilencia, como, por exemplo, numeros de 
filhos de uma pessoa (0, 1, 2,...); ja nas variaveis quantitativas con- 
trnuas, os valores formam um intervalo de numeros reais que resul¬ 
tam, normalmente, de uma mensuragao, como, por exemplo, a es- 
tatura ou o peso de um individuo. A diferenga entre elas e que, no 
caso das discretas, nao se pode dizer que a pessoa tern 0,5 filho, 
mas sendo o “peso” uma variavel continua, podemos dizer que um 
determinado medicamento provocou ganho de 0,5 kg/mes. As es- 
calas de avaliagao de gravidade de sintomas em psiquiatria (como 


Tabela 4.1 

Dados demograficos do artigo de Buchain e colaboradores (2003) 


Variavel 

TO + medicamento 

Somente medicamento 

Genero 

Idade 

Idade de inicio da doenga 

Numero de internagoes 

Escolaridade (numero de anos) 

10 homens e 2 mulheres 

36, 6 (± 6,6) 

19,7 (±7,4) 

5,08 (± 4,4) 

8,2 (± 2,6) 

9 homens e 5 mulheres 

33,7 (± 6,9) 

20,9 (± 4,9) 

3,08 (± 2,5) 

9,6 (± 3,3) 
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Hamilton para depressao, PANSS para sintomas da esquizofrenia) 
representam exemplos de variaveis continuas. 

Na Figura 4.1 apresentamos um esquema classificatorio das 
variaveis. 


Variaveis dependentes e independentes 

Convenciona-se chamar de variavel dependente ou de desfe- 
cho (em ingles, outcome ) ou de resposta a variavel de interesse a ser 
investigada, ao passo que a variavel independente ou explicativa (ou 
fator ) e aquela que modifica ou que produz um determinado efeito 
na variavel dependente. Por convengao, a variavel dependente e 
representada pela abscissa (Y) das coordenadas cartesianas, enquan- 
to a variavel independente e representa pela ordenada (X). 

Por exemplo: no estudo de Buchain e colaboradores (2003), 
investigou-se se homens e mulheres eram diferentes em termos de 
gravidade da esquizofrenia e, para tal, escolheu-se para avaliar a 
gravidade o “numero de internagoes” (dependente). A distribuigao 
de genero (homens x mulheres) e a variavel independente. Na Fi¬ 
gura 4.2 observa-se a distribuigao no total da amostra (19 homens e 
7 mulheres). Usando o parametro “numero de internagoes”, e possi- 
vel levantar a hipotese de que os homens tern quadro mais grave do 
que as mulheres? A resposta e sim, pois se observa que os homens 
tem o dobro de internagoes das mulheres. 


MEDIDAS DE TENDENCIA CENTRAL 


ser bimodal, trimodal, etc. Assim, no conjunto de valores 1, 2, 2, 2, 
4, 5, a Mo e 2. No conjunto de valores 1, 2, 2, 2, 3, 4, 5, 5, 5, 6 
temos uma distribuigao bimodal, com duas Mo, 2 e 5. 

A mediana (Md) ocupa a posigao central da serie de observa¬ 
goes, dividindo o conjunto de dados ao meio, quando essas estao 
ordenadas segundo suas grandezas (crescente ou decrescente). 
Assim, se as cinco observagoes de uma variavel forem 3, 4, 7, 8 e 8, 
a mediana e o valor 7, correspondendo a terceira observagao. Quan¬ 
do o numero de observagoes e par, usa-se como mediana a media 
aritmetica das duas observagoes centrais. Assim, se as observagoes 
de uma variavel sao 3, 4, 7, 8, 9 e 10, a mediana e 


MEDIDAS DE VARIABILIDADE 


A sumarizagao de um conjunto de dados por meio de uma 
unica medida representativa de posigao central nao permite obser- 
var a variabilidade do conjunto de valores. Por exemplo, suponha- 
mos que cinco grupos de alunos submetem-se a um teste, obtendo 
as seguintes notas: 


Grupo A: 3, 4, 5, 6, 7 
Grupo B: 1, 3, 5, 7, 9 
Grupo C: 5, 5, 5, 5, 5 
Grupo D: 3, 5, 5, 7 
Grupo E: 3,5; 6,5 


(variavel X) 
(variavel Y) 
(variavel Z) 
(variavel W) 
(variavel V) 


Na Figura 4.2 observam-se os valores do numero de 
internagoes de uma determinada amostra. Para expressar esses va¬ 
lores, normalmente se emprega uma das seguintes medidas de ten- 
dencia central: a media aritmetica, a mediana e a moda. 

A media aritmetica (Me) e a soma das observagoes dividida 
pela quantidade delas. Assim, a media aritmetica de 3, 4, 7, 8, 8, 


, „ 3 + 4 + 7 + 8 + 8 30 , , , , 

e Me =---= — = o . No caso da Tabela 4.1, a media 


de idade do grupo de TO e 36,6 e a do grupo sem TO e 33,7. 

A moda (Mo) e definida como o valor (ou observagao) mais 
freqiiente do conjunto de valores observado. Em alguns casos, pode 
haver mais de uma moda, ou seja, a distribuigao dos valores pode 


Vemos que Me(X)= Me(Y)= Me(Z)= Me(W)= Me(V)= 5,0. 
A identificagao de cada uma dessas series pela sua media (5 em 
todos os casos) nada informa sobre as suas diferentes variabilida- 
des. Entao, notamos a convenience de se criar uma medida que 
reuna a variabilidade de uma serie de valores que nos permita, por 
exemplo, comparar conjuntos diferentes de valores, como os dados 
acima, seguindo algum criterio estabelecido. 

O criterio freqiientemente usado para tal fim e aquele que 
mede a concentragao dos dados em torno de sua media, e duas 
medidas sao as mais usadas: o desvio padrao e a variancia. O princi- 
pio basico e analisar os desvios das observagoes em relagao a me¬ 
dia das observagoes. 



Figura 4.1 

Classificagao de uma variavel. 
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Homens Mulheres 

Sexo 


Figura 4.2 

Frequencia de internagoes. 

Distribuigao do numero de internagoes por sexo (de acordo com o grafico obtido pelo programa SPSS [SPSS 12.0]). 


Variancia 


Escores Z 


A variancia (Var) e uma medida que expressa um desvio 
quadratico medio e o desvio padrdo (Dp) e definido como a raiz 
quadrada da variancia. Temos, entao, uma medida de variabilidade 
expressa na mesma unidade dos valores do conjunto de dados. Para 
o grupo A [(valores (x ; ) = 3, 4, 5, 6, 7; media (x) = 5)], a Var e o Dp 
sao calculados conforme as formulas a seguir: 


y 5 ' M-xf 

Var(grupoA) = - 

n 


4+1+0+1+4 

5 



0 escore Z e uma medida padronizada e representa, em uni- 
dades, o quanto um determinado valor se afasta da media. No caso, 
a padronizagao e feita atraves de uma transformagao em unidades 
de Dp, e sua formula e Z = X - Me / Dp, onde X e o valor a ser 
avaliado. Assim, no exemplo anterior do grupo A, pergunta-se quantos 
Dps se afasta o valor de 7 de sua media? A resposta pode ser obtida 
inserindo-se os valores na equagao anterior: 7 - 5 / 1,41 = 1,42. 
Portanto, o escore Z de 7 e 1,42, ou seja, afasta-se 1,42 Dps da media 
da amostra. 


Dp(gnipoA) = yjVar(.grupoA ) = sfl = 1,41 


TESTAGEM DE HIPOTESES 


No exemplo da Tabela 4.1 a idade do grupo que recebeu TO 
mais medicamento e de 36,6 anos e o Dp e de 6,6 anos. 

Erro padrao 

O erro padrao (EP) e outra medida de variabilidade, e sua 
formula e EP = Dp / J~N , sendo N o tamanho da amostra ou nu¬ 
mero de observagoes. No exemplo anterior, temos que o EP e 
1,41 / \fs , ou seja, 0,63. 0 Dp e uma medida de variabilidade en- 
tre individuos, ao passo que o EP e uma estimativa da populagao 
estudada e depende do tamanho da amostra (N) (Altman, 2000). 


Em ciencia, as inferencias geram hipoteses que devem ser 
testadas. Em estatistica, diz-se que a “hipotese nula” e aquela em 
que “nao ha efeito” (Siegel; Castellan, 1998), isto e, quando nao ha 
diferenga entre dois grupos observados (p.ex., um novo antide- 
pressivo nao e melhor que o placebo ou e similar a imipramina), e e 
chamada de H 0 . A chamada hipotese alternativa, ou H,, e aquela 
em que encontramos um efeito, isto e, uma diferenga entre dois 
grupos (p.ex., as complicagoes obstetricas sao mais freqiientes em 
pacientes com esquizofrenia do que em controles normais). 

A testagem de uma hipotese estatistica visa, na maioria das 
vezes, rejeitar H 0 em favor de H 1; usando um determinado teste 
estatistico. A probabilidade associada a esse evento chama-se “ni- 
vel de significance”, “a” ou “p”. Assim, quando queremos dizer 
que a frequencia de complicagoes obstetricas (fco) de um grupo de 












LOUZA, ELKIS E COLS. 


pacientes com esquizofrenia (E) e significativamente maior do que 
a de um grupo de controles normals (C), podemos usar a expressao 
fco E > fco C, m'vel de significance = 0,04. 0 valor de significance 
pode ser interpretado da seguinte maneira: tem-se somente 4% de 
chance de “errar”, isto e, aceitar H 0 (ou, em outras palavras, afirmar 
que os grupos estudados nao diferem, o que e falso), e 96% de 
chance de “acertar”, ou seja, rejeitar H 0 em favor de H x (o que e 
verdadeiro, pois os grupos de fato diferem). 

Denomina-se erro tipo I ao rejeitarmos H 0 quando tal hipote- 
se e verdadeira e sua probabilidade (p) e, como vimos, a. Nesse 
caso, os valores de a devem ser pequenos (p.ex., p<0,05) e sao 
utilizados para definir a significance dos testes estatisticos. 0 erro 
tipo II ocorre ao se rejeitar H 0 quando, na realidade, tal hipotese e 
falsa. Sua probabilidade e denominada p. 

0 poder de um teste e definido como a probabilidade de rejei¬ 
tar H 0 quando esta hipotese e, de fato, falsa, e e expresso pela for¬ 
mula: Poder = 1 - erro Tipo II = 1 - (3. 

0 Quadro 4.1 ilustra as situagoes descritas. 

Quanto maior o poder de um teste, maiores as chances de 
serem encontradas diferengas significativas entre os grupos. A pro¬ 
babilidade de ocorrer um erro tipo II diminui a medida que aumen- 
ta o numero de participantes do experimento (N), isto e, aumenta 
o tamanho da amostra. No entanto, para se calcular o tamanho de 
uma amostra sao necessarios tres parametros: nivel de significance 
(a ou p), poder do teste (geralmente 80%) e “tamanho do efeito”, 
que e um valor que expressa a magnitude da diferenga entre dois 
grupos. 

TESTES MAIS UTILIZADOS EM ESTATISTICA 

Os testes em estatistica podem ser divididos em parametricos 
e nao-parametricos. Os primeiros levam em consideragao a distri¬ 
buigao normal de uma populagao usando “parametros” tais como a 
media, o desvio padrao ou a variancia. Os testes nao-parametricos 
prescindem desses parametros, sendo tambem chamados de distri¬ 
buigao livre (Siegel; Castellan, 1998). Geralmente, os testes nao- 
parametricos sao empregados quando a amostra e muito pequena, 
ou quando nao ocorre uma distribuigao normal dos dados. 


Testes parametricos 
Teste t (t de Student) 

Em experimentos cientificos, comparagoes entre grupos sao 
muito comuns. Geralmente, um grupo e o “tratamento”, ou “experi¬ 
mental”, enquanto o outro grupo e chamado de grupo “de compa- 
ragao, ou “placebo” ou, ainda, “grupo-controle”. 

As diferengas entre grupos sao utilizadas para estimar o efei¬ 
to do tratamento. 0 trabalho da estatistica e determinar se alguma 
diferenga observavel entre os grupos acompanhados no experimento 
pode ser atribuida ao acaso ou ao tratamento. 0 teste t e um bom 
exemplo de comparagao entre grupos e e habitualmente utilizado 
para esse proposito. 

As hipoteses que queremos testar sao: 

Wo : I X T ~ He 

Wj : Hr * He 

Onde ^ r ea media do grupo tratamento e p c e a media do grupo- 
controle. 

Alguns pre-requisitos devem ser preenchidos para que possa- 
mos utilizar o teste t, tais como: 

1. Independencia entre os individuos, ou seja, a coleta de 
informagoes de um paciente e independente da coleta 
das informagoes do proximo paciente. 

2. Normalidades no conjunto de dados a ser aplicado o 
teste t. Esses dados devem seguir uma distribuigao nor¬ 
mal (ou distribuigao de Gauss). Essa suposigao e facil- 
mente verificada por meio de um histograma ou ate 
mesmo de alguns testes que verificam a existencia ou 
nao de normalidade nos dados. 

3. Tamanho da amostra (n) relativamente grande, ou seja, 
n = 30. 

Caso os pre-requisitos 2 e 3 nao sejam satisfeitos, devemos 
procurar um teste nao-parametrico equivalente ao teste t, e este 
teste chama-se Mann Whitney (Siegel; Castellan, 1998). 


Quadro 4.1 Testagem de hipoteses 



H 0 e verdadeira (os grupos nao diferem) 

H 0 e falsa (os grupos diferem entre si) 

Rejeitar H 0 

Erro tipo 1 

Decisao correta 


p = a 

P = 1-P 



(Poder do teste) 

Aceitar H 0 

Decisao correta 

Erro tipo II 


p = 1 -a 

p = P 


Modificado de Kaplan e Grant (1996). 
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Uma outra situagao que podemos enfrentar e apenas a falta 
de normalidade nas observagoes (suposigao 2). Caso isso ocorra, 
uma transformagao nos dados pode resolver o problema. 

Ate agora abordamos somente comparagoes entre grupos in- 
dependentes, ou seja, grupo-controle e grupo de tratamento, mas o 
teste t possibilita tambem comparagoes da media de um grupo com 
um valor de referenda. Outra forma de teste t ocorre quando ana- 
lisamos o mesmo indivlduo em dois momentos no tempo, antes do 
tratamento e depois do tratamento. Nesse caso, temos o teste t 
chamado de teste t com amostras pa?~eadas, ou seja, o mesmo indivl- 
duo e observado duas vezes. 

Exemplo: Kaplan e Grant forneceram um exemplo hipotetico da apli- 
cagao da Escala de Beck a 10 pacientes com transtorno do humor 
(TH), 10 com esquizofrenia (Esq) e 10 controles normals (CN). A 
Tabela 4.2 apresenta esses dados. 

A simples observagao mostra que, em termos de gravidade 
da depressao de acordo com Escala de Beck para depressao, pode- 
rlamos escrever que TH>Esq>CN. 

Se quisermos demonstrar que os valores para TH sao signifi- 
cativamente maiores que Esq, langamos mao do teste t de Student, 
que mostrara os seguintes resultados. 

Como podemos observar, a media da gravidade do grupo TH 
e quase o dobro que a do grupo Esq. No entanto, o teste t tambem 
leva em consideragao o desvio padrao em sua equagao (a seguir), 
onde Xj - X 2 do numerador representa a diferenga entre as medias 


Tabela 4.2 

Valores da Escala de Beck para depressao em 3 grupos 


Controles 

Esquizofrenia 

Transtorno do humor 

2 

8 

11 

4 

9 

9 

3 

8 

16 

1 

7 

12 

2 

6 

10 

4 

12 

20 

4 

11 

16 

2 

9 

18 

3 

11 

16 

6 

13 

22 


dos dois grupos testados, enquanto a expressao Sxj - x 2 do denomi- 
nador e uma formula computacional para o calculo da diferenga do 
desvio padrao entre os grupos (Grimm, 1993): 

t =X 1 -X 2 / Sxi~ Sx 2 

Aplicando essa formula temos, de acordo com o programa 
SPSS, o seguinte resultado: 

T = 3,595, p = 0,002 

Portanto, a H 0 e rejeitada em favor de H b mostrando que os 
grupos diferem e que ha uma diferenga estatisticamente significati- 
va entre as medias do grupo TH em comparagao ao grupo Esq. 


Analise de variancia (ANOVA) 

No teste t de amostras independentes dois grupos sao corn- 
parados entre si. Quando desejamos comparar uma determinada 
caracteristica entre tres ou mais grupos de interesse, utilizamos a 
analise de variancia (ANOVA). 

Em uma ANOVA temos pelo menos duas variaveis envolvidas 
no estudo. Uma delas e a variavel dependente (ou resposta ), isto e, 
a caracteristica que queremos comparar entre os grupos, que deve 
ser quantitativa, a outra e a variavel independente, ou fator, que 
deve ser qualitativa. 

O objetivo principal da ANOVA e permitir ao pesquisador 
concluir com um certo grau de confianga conhecido se existem ou 
nao diferengas entre as medias de mais de duas populagoes. 

A ANOVA pode ser concebida como um grande teste t, com 
mais de dois grupos que serao comparados. Como o nome do teste 
ja diz, trata-se de uma analise das variancias, comparadas entre os 
grupos e dentro dos grupos. Isso e feito atraves do teste F, que tern 
a seguinte formula: 

F = Variancia entre os grupos/Variancia dentro dos grupos 

Tudo isso e feito calculando-se a soma dos quadrados das 
variancias e suas respectivas medias. 

Exemplo: A partir dos dados da Tabela 4.2, temos o seguinte resul¬ 
tado da ANOVA, de acordo com resultados obtidos atraves do SPSS. 
Importante: nesse caso a variavel dependente (resposta) e a Escala 
de Beck, e o fator sao os tres grupos diagnosticos (Tabela 4.4). 


Tabela 4.3 

Escala de Beck para depressao: media, desvio padrao e erro padrao 



Diagnosticos 

in 

Media 

Desvio padrao 

Erro padrao 

Escala de Beck 
para depressao 

Transtorno do humor 

10 

15,00 

4,37 

1,38 

Esquizofrenia 

10 

9,40 

2,27 

0,72 
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Tabela 4.4 

ANOVA 

Variavel dependente: Escala de Beck para depressao 



Soma dos quadrados 

Graus de liberdade 

Media dos quadrados 

F 

P 

Entre grupos 

708,867 

2 

354,433 

40,327 

0,000 

Dentro dos grupos 

237,300 

27 

8,789 



Total 

946,167 

29 





0 resultado do teste F e 40,327 eeo resultado da razao 
entre as medias dos quadrados “entre grupos” e “dentro dos gru- 
pos”, ou seja, 354, 327/ 8,789. Observa-se que seu valor e consi- 
derado muito significante (p< 0,0001), mostrando que e muito 
pouco provavel, ou quase impossivel, dizer que os grupos sao iguais 
ou, ainda, que pelo menos um dos grupos difere dos demais. Mas, 
para sabermos com certeza a diferenga entre os grupos, utiliza- 
mos testes post-hoc (em latim quer dizer “apos isto” ou “apos ter 
sido feito”) que mostraram que, em termos de gravidade da de¬ 
pressao medida pela Escala de Beck, TH > Esq > CN (para enten- 
der os testes pos-hoc utilizados na ANOVA sugerimos a leitura dos 
manuals do SPSS). 

Da mesma forma que no teste t, para se realizar uma ANOVA 
e necessario obedecer a certos pre-requisitos: 

1. Independence entre os indivlduos ou observagoes 
coletadas, ou seja, a coleta das informagoes de um pa- 
ciente nao deve influenciar na coleta das informagoes 
do paciente seguinte. Colocando os dados em um gra- 
fico, na ordem de coleta, temos uma boa nogao sobre 
os dados estarem sofrendo algum tipo de interference 
na obtengao, pois os dados nao devem apresentar ne- 
nhum tipo de tendencia. 

2. A variavel dependente deve ter distribuigao normal (dis- 
tribuigao de Gauss). Podemos verificar isso realizando 
um teste de normalidade ou atraves de um histograma 
dos dados originais. 

3. Igualdade de variancias. As variancias que compoem o 
fator devem ser estatisticamente iguais. A maioria dos 
softwares estatisticos apresenta um teste de igualdade 
de variancias que pode ser utilizado com a ANOVA. 

Caso esses pre-requisitos nao sejam satisfeitos, podemos lan- 
gar mao de uma transformagao na variavel resposta, de tal forma 
que tenhamos normalidade na variavel resposta e variancia cons- 
tante entre os grupos com relagao a variavel resposta. Se, mesmo 
assim, ainda nao conseguirmos cumprir os pre-requisitos, pode¬ 
mos utilizar um teste nao-parametrico equivalente, para o qual tais 
pre-requisitos nao sao relevantes. O equivalente nao-parametrico 
da ANOVA e o teste de Kruskal-Wallis (Siegel; Castellan, 1998). 


As hipoteses a serem testadas com essa tecnica sao: 

H 0 : as medias de todos os grupos do estudo sao iguais; 

Hj! pelo menos a media de um grupo e diferente dos demais. 

H 0 :n 1 =n 2 =.... = n k 

Hi: |i,- * 

Quando ha somente um fator a ser analisado, diz-se que a 
ANOVA e one-way (uma diregao; p.ex., grupos diagnostics). Caso 
haja mais fatores a serem analisados (p.ex., diagnostic e genero), 
podem ser estudadas interagoes entre os mesmos (sexo * diagnostic). 
Constroem-se, assim, ANOVAs com varias interagoes. Por exemplo, 
no caso da Tabela 4.3, se for feita uma ANOVA que tenha como fatores 
os tres grupos diagnostics e os dois generos (homens e mulheres), 
diz-se tratar-se de uma ANOVA 2x3. Nesse caso, a ANOVA deixa de 
ser one-way e passa a ser denominada two-way (dois caminhos). 

Quando mais que uma variavel dependente e analisada, a ana- 
lise de variancia passa a se chamar MANOVA (analise de variancias 
multiplas). 

Correlacao 

O termo correlagao significa relagao em dois sentidos. Obser- 
vada uma associagao entre duas variaveis quantitativas, e muito 
util quantificar essa associagao. Existem muitos tipos de associa- 
goes possiveis, e aqui apresentaremos o tipo de relagao mais sim¬ 
ples, que e a linear. Isto e, definiremos uma medida que julga o 
quanto a nuvem de pontos do grafico de dispersao aproxima-se de 
uma reta (o grafico de dispersao das duas variaveis que estamos 
estudando). Chamaremos essa medida de coeficiente de correla- 
gao, que ira assumir valores entre -lei. 

Imagine tres estudos quaisquer, cujo cruzamento de duas va¬ 
riaveis de cada um tenha resultado nos graficos apresentados na 
Figura 4.3. 

No Grafico 1, a medida que os valores da variavel X aumen- 
tam, os valores da variavel Y tambem aumentam; nesse caso, dize- 
mos que as variaveis X e Y sao correlacionadas positivamente, e o 
coeficiente de correlagao assumira um valor proximo de 1. 
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Grafico 1 


Figura 4.3 

Exemplos de correlagao de variaveis. 


No Grafico 2, a medida que os valores da variavel X dimi- 
nuem, os valores da variavel Y aumentam; nesse caso, dizemos que 
as variaveis X e Y sao correlacionadas negativamente (ou sao inver- 
samente proporcionais), e o coeficiente de correlagao ira assumir 
um valor proximo de -1. 

Ja no Grafico 3, os dados nao apresentam nenhuma tenden- 
cia, ficando dispersos aleatoriamente; nesse caso, dizemos que as 
variaveis X e Y nao sao correlacionadas, e o coeficiente de correla¬ 
gao ira assumir um valor proximo de 0. 


Regressao linear simples 

Vimos que quando existe uma associagao entre duas varia¬ 
veis, podemos quantificar essa associagao pelo coeficiente de cor¬ 
relagao. 

Chama-se linear porque a disposigao dos pontos (em um gra¬ 
fico de dispersao) nos permite tragar uma reta, de tal forma que 


possamos sobrepor essa reta na maioria dos pontos no grafico, e 
simples porque so temos duas variaveis envolvidas no processo. 

Se em uma analise de correlagao quisermos quantificar a associa¬ 
gao entre as duas variaveis em estudo na regressao linear simples, de- 
vemos montar uma equagao matematica que possibilite predizer ou 
explicar uma variavel Y (variavel resposta) qualquer em fungao de uma 
outra variavel X (variavel preditora) qualquer, ambas com um certo 
grau de associagao entre si. Portanto, correlagao e regressao sao concei- 
tos logicamente inseparaveis. Um nao pode existir sem o outro. 

Dada uma nuvem de pontos qualquer, de configuragao apro- 
ximadamente retilinea, e sempre possivel tragar uma reta sobre esses 
pontos, com o objetivo de produzir uma informagao simplificada, 
ou seja, uma equagao entre as variaveis X e Y, de tal forma que essa 
equagao, que sera em fungao de X, podera predizer o comporta- 
mento da variavel Y. 

Podemos atribuir diversas retas a uma nuvem de pontos, mas 
devemos escolher a que melhor se ajusta a maioria deles (Figura 4.4). 

A reta selecionada e descrita por uma equagao matemati¬ 
ca, Y = a*X + b, onde X e Y sao novas variaveis de estudo e a e 



Figura 4.4 

Diferentes retas de regressao associadas a uma nuvem de pontos. 
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b sao constantes na equagao. Iremos encontrar seus valores des- 
ta forma: 



I 


b = y-a* x 


y 


2 > 

I 

n 



Dado o exemplo: 



X 

1 

Y 

1 

5 

10 

8 

30 

10 

45 

12 

50 

15 

75 


Como encontrar a equagao da reta? 



X 

1 

Y 

1 

X*Y 

i 1 

X. 2 

1 


5 

10 

50 

25 


8 

30 

240 

64 


10 

45 

450 

100 


12 

50 

600 

144 


15 

75 

1.125 

225 

I 

50 

210 

2.465 

558 




5 

210^\,*y, =2.465 
i=l 



= 558 



5 



a = 


n n 



i 



2.465-2.100 

558-500 


6,29 


b = y-a*x = 42-6,29* 5 = -20,9 
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Entao a equagao da reta fica: 


y = 6,29* Xj - 20,9 


X 

1 

Y 

1 

Y=6,29*X -20,9 

A 

Y 

5 

10 

6,29*5 -20,9 

10,55 

8 

30 

6,29*8 -20,9 

29,42 

10 

45 

6,29*10 -20,9 

42,00 

12 

50 

6,29*12 -20,9 

54,58 

15 

75 

6,29*15 -20,9 

73,45 



Para montar a reta de regressao no grafico, temos que utilizar 
dois pares de pontos (X ; ; Y ; ) quaisquer, por exemplo (5; 10,55) e (8; 
29,42), marcar esses dois pontos no grafico e tragar a reta. 


Regressao linear mu/tipla 

A regressao linear multipla obedece aos mesmos principios da 
regressao linear simples, mas tem mais de uma variavel preditora, 
de acordo com a seguinte formula: 

Y= a -t- b | X| + b 2 X 2 f b 3 X 3 + b|.X|, 

Exemplo : Para analisar a resposta terapeutica a um novo antide- 
pressivo, medida pela redugao na escala de Hamilton (Ham redu¬ 
gao), pesquisadores conceberam tres preditores: valor da Hamilton 
no inicio do estudo (Ham baseline ), i=idade (I) e mimero de trata- 
mentos anteriores com antidepressivos (NTA). Apos a regressao, 
podemos ter o seguinte resultado hipotetico: 

Ham redugao= a + 0,2 ham baseline + 0,3 I + 0,7 NTA 

A fungao da regressao multipla e identificar qual e o melhor 
preditor de resposta. No caso, observando-se o valor dos coeficien- 
tes, conclui-se que o mimero de tratamentos anteriores, e nao o 
nivel de gravidade inicial (Ham baseline ) ou a idade, e o fator pre¬ 
ponderate associado ao sucesso no tratamento com o novo antide- 
pressivo. 


Regressao logistica 

Na regressao logistica, a variavel dependente (Y) e dicotomica 
(p.ex., pacientes e controles), podendo os preditores (X) serem re- 
presentados por variaveis quantitativas (p.ex., idade) ou qualitati- 
vas (genero). A interpretagao tambem difere de uma regressao li¬ 
near, pois nesta os coeficientes referem-se a variabilidade de cada 
preditor em relagao a variavel dependente e, na regressao logistica, 
os coeficientes exprimem as chances da ocorrencia do preditor 
(Kaplan; Grant, 1996). 

Testes nao-parametricos 

Nao vamos nos estender sobre este aspecto da estatistica, uma 
vez que ha livros exclusivamente dedicados ao tema, como e o caso 
da excelente obra de Siegel e Castellan (1998). Ja chamamos aten- 
gao para os equivalentes nao-parametricos dos testes t e da ANOVA. 
Vamos somente exemplificar o que e um teste nao-parametrico, usan- 
do o qui-quadrado. 



O teste do qui-quadrado (x 2 ) e o prototipo do teste nao- 
parametrico. Seu objetivo e avaliar as freqiiencias ou a proporgao 
de eventos entre categorias. Para cada categoria existe uma freqiien- 
cia denominada esperada (E), obtida a partir da populagao ou a 
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partir de alguma teoria, e outra, denominada observada (0) (Kaplan; 
Grant, 1996). 0 qui-quadrado e uma expressao dessa discrepancia, 
e sua formula e x 2 = X (0-E) 2 / E. 

0 teste qui-quadrado de independence serve para ajudar o 
pesquisador a decidir se duas variaveis estao ou nao associadas uma 
a outra por uma relagao de dependencia. 

A logica dessa prova e muito simples: quanto menor a depen¬ 
dence entre as duas variaveis, menor o valor do qui-quadrado. Essa 
e a hipotese nula, H 0 (nao existe dependencia entre as variaveis), 
contra Hj (na qual as variaveis sao dependentes). 

Esse teste e muito utilizado quando ha duas amostras inde- 
pendentes em que as variaveis categoriais sao mensuradas atraves 
de suas respectivas frequences e, para testar a hipotese, usa-se uma 
tabela especial denominada Tabela de dupla entrada. Nessa tabela 
ha linhas e colunas e, de seu cruzamentos, resultam as caselas. Fala- 
se em tabela de L linhas e C colunas e indica-se uma tabela de L x C. 

Os valores das caselas (na tabela de dupla entrada) devem 
ser inteiros e resultar de contagem, e o valor minimo de cada casela 
nunca deve ser inferior a 5; caso isso ocorra, o teste utilizado ja nao 
e mais o qui-quadrado, mas sim o “teste de Fisher”. A amostra nao 
pode ser menor do que 30. 

Exemplo: No exemplo de Buchain (2003), casos e controles mostra- 
ram a seguinte distribuigao, de acordo com o genero (Tabela 4.5): 


Tabela 4.5 

Genero x caso ou controle 



Controle 

Caso 

Homens 

10 

9 

Mulheres 

2 

5 

Total 

12 

14 


Retirada de Buchain e colaboradores. (2003). 


Como podemos observar, ha uma predominancia de homens 
tanto no grupo experimental (“caso”) como no grupo-controle, o 
que e esperado em uma populagao de pacientes com esquizofrenia, 


pois a predominancia da freqiiencia de homens e um dado 
epidemiologico conhecido. De fato, em termos da freqiiencia de 
homens, ela e praticamente a mesma em ambos os grupos (Casos 
= 9; Controles = 10), mas o mesmo nao pode ser dito em relagao 
as mulheres, pois ha mais que o dobro de mulheres entre os casos 
(5) do que entre os controles (2). As hipoteses sao: 

H 0 : apesar de uma predominancia de mulheres no grupo 
de casos, os grupos sao comparaveis 
Hj= os grupos nao sao comparaveis 

O qui-quadrado obtido foi de 1,192 (p=0,275), ou seja, nao- 
significante; portanto, nao pode ser rejeitada a hipotese nula. No 
entanto, como uma das caselas tern uma freqiiencia abaixo de 5 
(casela das mulheres controle), aplicou-se o teste de Fisher, que ja 
fornece diretamente o valor de p. O valor encontrado para o teste 
de Fisher foi de 0,391, que novamente nao e significante, mostran- 
do que H 0 nao pode ser rejeitada. 


Estatistica nuiltivariada 

Como o proprio nome diz, trata-se de tecnicas estatisticas que 
envolvem muitas variaveis e sua interagao. Exemplos classicos sao a 
Analise Fatorial Exploratoria, a Analise Fatorial Confirmatoria, a 
Analise de Cluster, a Analise de Variancias Multiplas (MANOVA), a 
Analise Discriminante, a Analise de Sobrevivencia, a Analise Discre- 
ta de Grupos Multiplos (MDA), entre outras. Sao metodos de esta¬ 
tistica avangados, cuja apresentagao foge ao escopo deste livro. No 
entanto, esses metodos, assim como aqueles antes apresentados, 
podem ser encontrados na maioria dos programas estatisticos para 
computadores, como SPSS, SAS, Stata, etc. 

COMO ESCOLHER 0 TESTE ESTATISTICO APROPRIADO? 

Sharma (1996) concebeu uma tabela util (Tabela 4.6). As 
variaveis dependente (Y) e indepedente (X) estao classificadas de 
acordo com seu mimero (uma ou mais de uma) e sua caracteristica 
(quantitativa ou qualitativa). A maioria dos testes apresentados neste 
capitulo refere-se a situagoes em que temos apenas uma variavel 
dependente. 









PSIQUIATRIA BASICA 75 


Tabela 4.6 

Escolha do teste estatistico baseado nos tipos de variaveis 


Niimero de Variaveis Dependentes e Tipos (Y) 

Niimero de variaveis 
independentes e tipos (X) 

Uma 

Mais que uma 

Uma 

Quantitativa 

Qualitativa 

Quantitativa 

Qualitativa 

Quantitativa 

Regressao 

Analise discriminante/ 
Regressao logistica 

Correlagao canonica 

Analise discriminante de 
grupos multiplos (MDA) 

Qualitativa 

Teste t 

Regressao logistica 

MANOVA 

MDA 

Mais que uma 


Quantitativa 

Regressao multipla 

Analise discriminante/ 
Regressao logistica 

Correlagao canonica 

Analise discriminante de 
grupos multiplos (MDA) 

Qualitativa 

ANOVA 

Analise discriminante/ 
Analise conjunta 

MANOVA 

MDA 


Retirada de Sharma (1996). 

Legenda: ANOVA: Analise de variancia; MANOVA: Analise de variancia multivariada; MDA: Analise discriminante de grupos multiplos. 
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INTRODUCAO 

Na psiquiatria, varios grupos tem se dedicado a investigar a 
possibilidade de o patrimonio genetico do individuo conferir 
suscetibilidade para o desenvolvimento de determinados transtor- 
nos mentais, quais seriam os genes envolvidos nesse processo e 
como estes interagiriam com as influencias ambientais para a ma- 
nifestagao do fenotipo psiquiatrico. 

0 conhecimento dispom'vel atualmente ja nos permite inferir 
que disfungoes da neuroquimica cerebral estao subjacentes ao apa- 
recimento de certas alteragoes emocionais e comportamentais. Con- 
siderando que os principals componentes dos sistemas de 
neurotransmissao (enzimas de sintese ou de catabolizagao, trans- 
portadores, receptores, segundos mensageiros) sao proteinas, cuja 
estrutura e codificada a partir dos genes, parece razoavel supor que 
algumas variantes genicas (polimorfismos) podem se associar com 
determinadas disfungoes que resultam em manifestagoes 
comportamentais anomalas. 

A identificagao de variantes genicas envolvidas com o 
surgimento de quadros psiquiatricos pode fornecer importantes 
subsidios acerca dos fatores de risco para o desencadeamento dos 
transtornos, validar ou delimitar melhor os atuais constructos diag¬ 
nostics, identificando marcadores biologicos e, ainda, ampliar o 
conhecimento acerca dos processos fisiopatologicos relevantes para 
o aparecimento de condigoes psiquiatricas. 

Nos estudos geneticos de manifestagoes comportamentais ou 
emocionais, a delimitagao precisa do trago que queremos estudar 
nao e tarefa facil, sobretudo porque as classificagoes psiquiatricas 
sao baseadas em sindromes clinicas de validade incerta e 
confiabilidade variavel. Podemos imaginar, portanto, que as dife- 
rengas na conceituagao dos transtornos podem consistir fonte im- 
portante de divergences nos resultados das pesquisas geneticas. 

As estrategias utilizadas para averiguagao de um componen- 
te genetico nas doengas mentais podem ser basicamente classifica- 
das em genetico-epidemiologicas e genetico-moleculares. 

Mais recentemente, outra linha de pesquisa genetica, que tam- 
bem se abriu na psiquiatria, foi a psicofarmacogenetica, que busca 
estabelecer relagoes entre as variantes genicas das enzimas que 


metabolizam determinado psicofarmaco, ou nos genes que codifi- 
cam os sitios envolvidos no seu mecanismo de agao, e o desfecho 
clinico apresentado pelo paciente em uso desse medicamento (res- 
posta terapeutica e aparecimento de efeitos colaterais). 

0 presente capitulo tem como objetivo apresentar e discutir 
os metodos utilizados e os resultados obtidos com as pesquisas ge¬ 
neticas em psiquiatria. 

TIPOS DE ESTUDOS GENETICOS 
REALIZADOS EM PSIQUIATRIA 

Estudos genetico-epidemiologicos 

Estudos com familias 

O passo inicial para investigar a existencia de componente ge¬ 
netico de uma doenga e a demonstragao de sua agregagao familiar. 
Estes estudos utilizam-se de desenho epidemiologico do tipo caso- 
controle. Assim, verifica-se, de um lado, a freqiiencia ou a prevalencia 
da doenga em familiares de portadores do transtomo e, de outro, a 
freqiiencia desse mesmo transtomo em familiares de individuos sau- 
daveis, representatives da populagao geral. Se a incidencia do trans- 
torno for significativamente maior no grupo de parentes dos doen- 
tes, pode-se afirmar que a doenga em estudo tem carater familial. 

A demonstragao do carater familial e necessaria, mas nao e 
condigao suficiente para comprovar a transmissao genetica, pois 
essa agregagao na familia pode decorrer da mesma exposigao 
ambiental. Assim, estudos com gemeos e com adotados sao essen- 
ciais para identificar a fonte da concentragao familial. 


Estudos com gemeos 

Outra estrategia para se demonstrar o componente genetico 
de uma doenga, e ajudar a discrimina-lo do componente ambiental, 





PSIQUIATRIA BASICA 11 


e o classico estudo com gemeos, no qual se compara a concordan- 
cia para a doenga entre gemeos monozigoticos (MZ), com a con¬ 
cordancia observada entre gemeos dizigoticos (DZ). 

Este tipo de estudo parte da premissa de que os gemeos MZ e 
DZ sofrem influencia ambiental semelhante, contudo, os MZ sao 
geneticamente identicos, enquanto os DZ compartilham, no maxi- 
mo, a metade de sua carga genetica. 

Desse modo, em transtornos determinados pelo ambiente, a 
concordancia entre MZ e DZ seria proxima, ao passo que em doen- 
gas geneticas a concordancia nos MZ seria significativamente maior 
que nos DZ. 

Alem disso, os resultados de estudos com gemeos permite 
tambem estimar a herdabilidade (h 2 ), ou seja, o tamanho do efeito 
genetico na determinagao da doenga. A herdabilidade pode ser cal- 
culada mediante a seguinte formula: h 2 = MZ-DZ -t- 1 - DZ, onde 
subtrai-se a concordancia entre MZ pela concordancia em DZ e di- 
vidi-se o resultado pela subtragao de 1 (um) menos a concordancia 
em DZ. Esse calculo fornece a carga do componente genetico de 
certa doenga. 

Estudos com adotados 

No intuito de discriminar ainda mais a participagao do am¬ 
biente da influencia do componente genetico, utiliza-se a estrate- 
gia de investigagao da doenga em individuos adotados. Esses estu¬ 
dos tern basicamente dois pianos principais: no primeiro, investi- 
ga-se a freqiiencia da enfermidade entre os pais biologicos e os 
adotivos de criangas adotadas que vieram a desenvolver a doenga; 
no segundo, observa-se a freqiiencia do transtorno nos filhos biolo¬ 
gicos de portadores da doenga que foram adotados ao nascimento 
e compara-se com os filhos biologicos de pais saudaveis que tam¬ 
bem foram adotados logo apos o nascimento. 

Naturalmente, esses estudos sao muito dificeis de serem exe- 
cutados, nao so pelas questoes eticas envolvidas, mas tambem por- 
que exigem bons servigos de registros de adogoes. 

An a Uses de segregagao 

Uma vez constatada a presenga de componente genetico de 
determinada doenga, a conseqiiencia natural e tentar compreender 
o modo pelo qual se da sua transmissao. 0 que se verifica atual- 
mente e que a maioria dos transtornos psiquiatricos nao apresenta 
padrao de transmissao compativel com o modelo de heranga 
mendeliana simples. 0 fato da concordancia entre gemeos MZ nao 
ser completa, demonstra claramente que fatores nao-geneticos tam¬ 
bem interferem no aparecimento da enfermidade. 

Dessa forma, modelos quantitativos ou multifatoriais de he¬ 
ranga foram elaborados pressupondo a existencia de trago latente, 
referido como “tendencia”. Assim, todos os fatores geneticos e 
ambientais que influenciariam na expressao do transtorno o fariam 
por meio de seu efeito sobre a “tendencia” do individuo, e aqueles 
cuja “tendencia” ultrapassasse um limiar manifestariam a enfermi¬ 
dade e os que nao ultrapassassem, nao a exibiriam. 

Os principais modelos de transmissao genetica propostos sao: 

A. Locus principal unico: pressupoe a existencia de um uni- 
co par de alelos responsavel por toda a variagao genetica 


na “tendencia”, e que associado a fatores ambientais, de- 
termina ou nao o aparecimento da doenga. 

B. Modelo oligogenico: propoe que pequeno ntimero de 
genes de efeito moderado atue em conjunto devido a 
interagao epistatica (um gene afetando a expressao de 
outro) para determinar a suscetibilidade ao transtorno. 

C. Modelo poligenico: neste modelo, grande numero de 
genes e fatores ambientais com efeitos pequenos, inde- 
pendentes e aditivos, contribuem para a “tendencia” que, 
quando ultrapassa um limiar, expressa o transtorno. 

D. Modelo misto: neste modelo tanto um gene principal como 
poligenes influenciariam na etiologia do transtorno. Ha- 
veria um gene principal operando contra gradiente de 
influencias poligenicas menores. 

Para testar os modelos de transmissao genetica nas doengas 
hereditarias, realizam-se as analises de segregagao, nas quais os 
dados de genealogias sao avaliados, observando-se as freqiiencias 
dos quadros nos irmaos, nos filhos e em outros parentes e compa- 
rando-as, por metodos estatisticos, com as incidences esperadas 
em cada modelo genetico especifico. 


Estudos de genetica molecular 

Na tentativa de identificar precisamente quais seriam os genes 
de suscetibilidade para certa doenga, os pesquisadores langam mao 
de tecnicas de biologia molecular que viabilizam algumas aborda- 
gens investigatorias. 

Desde que Avery, MacLeod e MacCarty, em 1944, demonstra- 
ram em experimentos com Pneumococcus que o acido desoxirribo- 
nucleico (DNA) e a molecula que armazena e transmite o codigo 
genetico, a pesquisa em genetica molecular e realizada com esse 
material. Para o estudo do DNA, e necessario que seja realizada sua 
extragao. 0 material mais comumente utilizado para a obtengao de 
DNA para as pesquisas de genetica em humanos tern sido o sangue. 
A extragao do DNA inclui basicamente os seguintes procedimentos: 

1. Lise das celulas (citolise); e 

2. Purificagao do DNA, separando-o de macromoleculas 
contaminantes, tais como proteinas e RNA, por diges- 
tao enzimatica e/ou processos fisico-quimicos. 

Apos a extragao, o DNA e armazenado em temperatures abaixo 
de -20°C. Uma vez que se pretenda estudar determinado 
polimorfismo genetico, trabalha-se o DNA utilizando-se a tecnica 
denominada polymerase chain reaction (PCR), que foi criada por 
Karry Mullis, em 1985. Assim, inicia-se a genotipagem do indivi¬ 
duo para saber quais sao as suas variantes do determinado gene 
que esta sendo estudado. 0 metodo de PCR pode comegar com 
quantidade muito pequena de DNA original. Durante o processo de 
PCR, o DNA original e copiado pela enzima chamada DNA- 
polimerase, que duplica a cadeia de DNA. Geralmente, so uma pe¬ 
quena parte da cadeia de DNA e copiada usando o PCR (a parte que 
content a variante genetica a ser estudada). Esta parte e seleciona- 
da por iniciadores, que sao curtas cadeias artificiais de DNA, que se 
combinam exatamente com cada regiao terminal da parte a ser co¬ 
piada. 0 processo de PCR consiste em varios ciclos, geralmente de 
15 a 30. Apos cada ciclo, a quantidade de DNA duplica. Assim, apos 
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multiplos ciclos, a quantidade de DNA aumentada e prevista por 
exponential de base 2. Por exemplo, apos 30 ciclos, uma cadeia de 
DNA e copiada em 2 30 = 1.073.741.824 cadeias, que sao replicas exa- 
tas da parte da primeira cadeia que foi selecionada pelos iniciadores. 
Depois disso, o DNA e trabalhado de acordo com o tipo de estudo 
molecular a ser realizado. 


Estudos de ligacao 

Uma das estrategias para localizar o gene relacionado a deter- 
minada doenga baseia-se no conceito de ligagao genetica. Este con- 
ceito refere-se ao fato de que dois loci genicos situados muito proxi- 
mos em um mesmo cromossomo tendem a ser herdados conjunta- 
mente (ligados) sem sofrerem influencia das permutas genicas 
( crossing-over ). Desse modo, se algum trago ou marcador genetico, 
cuja localizagao ja e conhecida, for sempre herdado com a doenga 
nas famflias, muito provavelmente o gene dessa doenga tera sua lo¬ 
calizagao nas vizinhangas do marcador. Esse tipo de pesquisa, em 
geral, necessita de famflias grandes e com multiplos afetados, po- 
dendo auxiliar na localizagao de regioes cromossomicas onde podem 
existir genes relacionados a suscetibilidade a determinada doenga. 


Estudos de associagao 

Uma outra investigagao molecular que e realizada na busca 
de genes causadores de doengas e o estudo de associagao. 0 pes- 
quisador levanta a hipotese de que a proteina codificada por deter- 
minado gene esta envolvida na fisiopatologia da doenga e, a partir 
dai, verifica se a freqiiencia de certo polimorfismo genico (gene 
candidato) e significativamente maior entre a populagao de afeta¬ 
dos do que na de nao-afetados. Busca-se, portanto, determinar se a 
associagao entre a condigao de afetado e aquele polimorfismo do 
gene e maior do que sua ocorrencia ao acaso na populagao geral. 

Esse tipo de estrategia apresenta a vantagem de poder detec- 
tar genes que apresentam efeitos discretos ou moderados na deter- 
minagao de uma doenga, o que e interessante quando sao 
pesquisadas enfermidades poligenicas e multifatoriais. 


dualise de desetjuilibrio de transmissao 

Embora os estudos de associagao alelica com piano do tipo 
caso-controle sejam bastante eficientes em termos de tempo, custo 
e logistica, ainda existe a possibilidade de achados falso-positivos 
ocasionados por estratificagoes populacionais (p. ex., diferengas 
etnicas) nao identificadas adequadamente entre os grupos de com- 
paragao. Quando se pesquisa trios compostos por genitores nao- 
afetados e um descendente afetado, isso possibilita a execugao de 
teste de desequilibrio de transmissao, ou seja, estudo de associagao 
com sujeitos de controle interno (nao suscetivel a interferencias de 
estratificagoes populacionais etnicas) no qual se compara a freqiien- 
cia dos alelos transmitidos para os afetados com os alelos nao-trans- 
mitidos para esses individuos, na busca de transmissao preferencial 
de determinado polimorfismo genico para os afetados. 

Esse teste propoe que um polimorfismo estaria em 
desequilibrio de transmissao em determinada doenga, quando pais 


heterozigotos transmitissem para os filhos afetados certo alelo do 
gene de maneira mais freqiiente do que seria esperado pelo acaso. 

RESULTADOS DE ESTUDOS GENETICOS 
NOS TRANSTOHOS PSIQUIATRICOS 

A seguir serao apresentados de modo sucinto os resultados de 
estudos geneticos realizados nos principals quadros psiquiatricos. 


Genetica da demencia de Alzheimer 

A doenga de Alzheimer (DA) e a forma mais prevalente de 
demencia. Essa demencia pode ser classificada em familiar, quan¬ 
do se encontram casos agregados em famflias que apresentam 
padrao de heranga autossomica dominante, ou esporadica, quan¬ 
do esse padrao nao e observado. Tambem pode ser descrita como 
de initio precoce, quando os sintomas aparecem antes dos 65 anos, 
ou de initio tardio, quando os sintomas aparecem apos os 65 anos 
de idade. 


Estudos genetico-epidemioiogicos 

Estudos com familias 

Apesar dos problemas diagnostics para caracterizar com se- 
guranga os pacientes com DA, os estudos em famflias demonstram 
um risco quatro vezes maior para o desenvolvimento de DA em 
parentes de portadores, quando comparados com parentes de indi¬ 
viduos da populagao geral. 

Estudos com gemeos 

Os estudos com gemeos tern mostrado risco aumentado em 2 
a 5 vezes para gemeos MZ serem concordantes para DA, quando 
comparados com gemeos DZ. A concordancia para DA em gemeos 
MZ e em torno de 50%. Calcula-se que a herdabilidade corresponda 
a pouco mais de 50% do total de fatores responsaveis pelo desenvol¬ 
vimento da DA, se forem levados em consideragao na analise tanto 
os casos familiares como os casos esporadicos da doenga. 

Estudos de genetica molecular 

A) Genetica da DA de inicio precoce 

A partir da segunda metade dos anos de 1980, com os avan- 
gos da biologia molecular, passou-se a pesquisar os possiveis genes 
envolvidos na etiologia da DA. Uma das estrategias adotadas foi a 
de utilizar para esses estudos grandes famflias, com varios mem- 
bros afetados nas varias geragoes, identificando aqueles nos quais 
a DA comegou antes dos 65 anos de idade. Apesar dessas situa- 
goes serem raras, a distribuigao da DA nessas familias sugeria a 
presenga de um gene unico, com heranga do tipo autossomica 
dominante (mendeliana), como causa da doenga. Os casos de DA 
de inicio precoce com padrao de heranga genetica autossomica 
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dominante representam de 8 a 10% do total dos casos de pacien- 
tes com DA. 

1. Gene da protema precursora de amiloide 

O beta-amiloide, fragmento proteico que e encontrado nos 
depositos das placas senis do cerebro de pacientes com DA, e origi- 
nado de uma protema maior, denominada “protema precursora de 
amiloide” (PPA). 0 gene que codifica a PPA localiza-se no 
cromossomo 21, ja tendo sido identificadas pelo menos seis varian- 
tes inequivocamente associadas a DA. Tais variantes correspondem 
a menos de 0,5% do total de casos de DA. 

2. Gene da pre-senilina 1 

Em um estudo sistematico ao longo de todos os cromossomos, 
identificou-se, em 1992, um outro gene em famllias com varios 
membros afetados pela DA, que nao apresentavam as recem-desco- 
bertas mutagoes no gene da PPA. Esse novo gene localizava-se no 
cromossomo 14 e dava origem a uma protema formada por 467 
aminoacidos, e recebeu o nome de pre-senilina 1 (PS1). Ja foram 
reconhecidas mais de 45 variantes na PS1 que estao associadas a 
DA. Acredita-se que esse gene seja responsavel por volta de 50% 
das DA de heranga autossomica dominante, ou seja, dos casos de 
inicio precoce ou pre-senis, correspondendo, assim, a cerca de 4% 
de todas as ocorrencias de DA. 

3. Gene da pre-senilina 2 

A seguir, um outro gene associado aos casos de DA de inicio 
precoce foi identificado. Localizava-se no cromossomo 1 e foi de- 
nominado de gene codificador da pre-senilina 2 (PS2). 0 produto 
desse gene e uma protema com seqiiencia de aminoacidos identica 
a PS2 em 67%. Duas variantes nesse gene foram relacionadas a DA 
de inicio precoce. Esse gene deve ser responsavel por poucas ocor¬ 
rencias de DA (menos de 0,5%). 

B) Genetica da DA de irn'cio tardio 
Gene da ApoE 

Na maioria das vezes, em cerca de 90% dos casos, a DA tern 
inicio apos os 65 anos de idade. Um estudo em familias de pacien¬ 
tes com DA do tipo tardio mostrou a presenga de regiao no 
cromossomo 19 associada a DA (Pericak-Vance et al., 1991). Mais 
tarde, identificou-se nessa regiao o gene codificador da apolipo- 
proteina E (ApoE). Esse gene apresenta tres variantes comuns, que 
sao chamadas de E2, E3 e E4, que dao origem a moleculas de pro¬ 
tema diferentes entre si apenas pela permuta de dois aminoacidos 
nas posigoes 112 e 158. 

Varios estudos tern demonstrado que a presenga do alelo E4 
aumenta o risco do desenvolvimento da DA e parece estar associa¬ 
da a manifestagoes mais precoces da doenga em pacientes que tam- 
bem apresentam as mutagoes ja descritas relacionadas a DA de ini¬ 
cio pre-senil. Ha evidencias tambem de que o E2 seria um alelo de 
protegao contra a DA, ou seja, o portador desse alelo teria menos 
chance de manifestar a doenga. 


Vale ressaltar, no entanto, que os alelos da ApoE funcionam 
como fator de risco para a DA, ou seja, o fato do individuo ser 
portador do alelo E4 nao significa que ele obrigatoriamente tera a 
doenga, mas, sim, que ele apresenta chance maior. Em contrapartida, 
uma pessoa pode ter DA, mesmo sem ser portadora do alelo E4. 

Em adultos assintomaticos, os estudos sugerem que indivi- 
duos portadores dos dois alelos E4 do gene da ApoE (E4/E4), tern 
risco ao longo da vida de 30% para o desenvolvimento da DA. O 
refinamento desses dados revela que as mulheres portadoras do 
genotipo homozigoto E4/E4 (carregam os dois alelos) possuem 
chance de 45% para desenvolver DA aos 73 anos de idade, e os 
homens, 25%. Os individuos que carregam apenas um alelo E4 apre¬ 
sentam pico de incidencia para DA de 87 anos de idade, enquanto 
aqueles que nao carregam o alelo E4 tern pico de incidencia aos 95 
anos. O aumento do risco em portadores do alelo E4 e cumulativo, 
ou seja, aumenta conforme o numero de alelos E4 presentes, e as 
mulheres sao mais vulneraveis a presenga desse alelo. 

Estudos com outros genes 

Outros genes tem sido estudados como fator de risco para o 
desenvolvimento de DA de inicio tardio como, por exemplo, o gene 
da alfa2 macro-globulina no cromossomo 12, os genes do GST01 e 
GST02 no cromossomo 10. Ate o momento, porem, aguardam-se 
comprovagoes desses outros genes como fator de risco para a DA. 

Genetica da esquizofrenia 

A demonstragao de um dos fatores causais mais seguramente 
implicados no desenvolvimento da esquizofrenia deriva dos estu¬ 
dos em genetica epidemiologica que, em mais de oito decadas de 
pesquisas, confirmam a influencia genetica para o transtorno. 

Estudos genetico-epidemioldgicos 

Estudos com familias 

O primeiro estudo com familias procurando demonstrar o 
componente genetic da esquizofrenia foi realizado em 1916 por 
Ernst Riidin, na Alemanha. A partir de entao, varios trabalhos se 
seguiram, confirmando significativa agregagao familiar nessa doen¬ 
ga. Esses estudos iniciais apresentavam problemas metodologicos, 
como a ausencia de criterios claros para o diagnostic da 
esquizofrenia. Em geral, os diagnostics provinham de impressoes 
clinicas do proprio pesquisador, e os relatos dos diagnostics fami- 
liares muitas vezes eram obtidos por descrigoes de terceiros. No 
inicio da decada de 1980, novos estudos passaram a utilizar criterios 
diagnostics operacionais (RDC, DSM-III), entrevistas estruturadas 
(SADS, SCID), abordagem “cega” para os entrevistados e presenga 
de grupo-controle. Apesar dessas inovagoes metodologicas, os re- 
sultados desses estudos sao muito semelhantes aos achados dos 
primeiros trabalhos. 

A partir de extensa revisao sobre o tema, Irving Gottesman 
(1991) selecionou os 40 melhores estudos em familias realizados 
entre os anos de 1920 e 1987 e calculou o risco medio de desenvol¬ 
ver esquizofrenia em parentes de pacientes com esse transtorno. A 
Tabela 5.1 apresenta o risco para os diferentes graus de parentesco. 




LOUZA, ELKIS E COLS. 


Em 1997, Kendler e Gardner realizaram uma metanalise dos tres 
ultimos grandes estudos de famflias, concluindo haver forte agre- 
gagao de esquizofrenia em famflias, confirmando os resultados dos 
trabalhos anteriores (o risco em parentes de primeiro grau seria 10 
vezes maior comparado ao dos sujeitos-controle). 

Alem disso, observou-se nesses estudos com famflias, que a 
prevalencia de outras psicopatologias (transtorno esquizoafetivo, 
psicose atipica, transtorno delirante, personalidade esquizoide) tam¬ 
bem estava aumentada, quando comparada com sujeitos-controle. 
Por isso, alguns pesquisadores tern sugerido que essas condigoes 
possam estar geneticamente relacionadas a esquizofrenia, passan- 
do a chama-las de transtornos do espectro esquizofrenico. 

Estudos com gemeos 

Embora as estimativas nos varios estudos variem, a taxa de 
concordancia para esquizofrenia em gemeos MZ e ao redor de 50% 
e, para os DZ, e da ordem de 15%. Por um lado, esses estudos 
confirmam a existencia do componente genetico (o risco de vir a 
apresentar esquizofrenia em um irmao gemeo quando o outro ja 
apresenta a doenga e tres vezes maior para o irmao MZ do que para 
o DZ), mas por outro, tambem apontam para a participagao do 
componente ambiental (uma vez que entre os gemeos MZ nao ha 
concordancia de 100%). 

Estudos com adotados 

Nesses estudos, pesquisaram-se individuos que recebem seus 
genes de uma familia, mas a sua experiencia de vida ocorre como 
membro de outra familia. De 1966 aos dias de hoje, oito estudos de 
adogao foram publicados para esquizofrenia, confirmando tanto o 
maior risco para a doenga em criangas adotadas de pais biologicos 
com esquizofrenia como a maior prevalencia da esquizofrenia nas 
famflias biologicas de criangas adotadas que desenvolveram 
esquizofrenia. 


Tabela 5.1 

Risco para o desenvolvimento de esquizofrenia ao longo da vida em 
parentes de esquizofrenicos 


Grau de parentesco 

Risco para esquizofrenia(%) 

Primeiro grau 


Filhos (com pai e mae esquizofrenicos) 

46 

Irmaos 

09 

Irmaos (com um progenitor afetado) 

17 

Segundo grau 


Meios-irmaos 

06 

Netos 

05 

Sobrinhos 

04 

Tios 

02 

Terceiro grau 


Primos 

02 

Populagao geral 

01 


Modificada de Gottesman (1991). 


Estudos de genetics molecular 

Estudos de ligagao 

Os estudos de ligagao em esquizofrenia claramente excluem 
a hipotese da existencia de formas monogenicas do transtorno, como 
na DA. 0 primeiro relato positivo de ligagao com marcadores 
moleculares ocorreu em 1988, quando Sherrigton e colaboradores 
detectaram, em famflias da Inglaterra e Islandia, significativa evi- 
dencia de ligagao entre a esquizofrenia e uma regiao do brago lon¬ 
go do cromossomo 5. Contudo, os estudos posteriores nao replica- 
ram esses achados. Atualmente, com mais de 20 estudos de 
rastreamento genomico (genome-wide scans ) publicados, com amos- 
tras numerosas e com poder estatistico mais adequado, tern sido 
obtidos consistentes resultados positivos para algumas regioes 
cromossomicas. Tres das regioes com achados mais significativos 
sao: lq21-22, 6p24-22 e 13q32-34 (p significa brago curto do 
cromossomo, e q, brago longo). Outras regioes promissoras sao: 
lq42, 5q21-33, 6q21-25, 8p21-22, 10pl5-ll e 22qll-12 (revisado 
em Norton; Owen, 2004). 

Estudos de associagao 

Varios estudos de associagao em esquizofrenia, pesquisando 
diferentes genes candidatos, tern sido realizados sem apresentar 
resultados incontestes. Nos ultimos tres anos, porem, alguns genes 
tern sido identificados como potenciais fatores de suscetibilidade 
para esquizofrenia. Um grupo islandes, em 2002, mostrou a associa¬ 
gao entre o gene da neuregulina 1 (NRG1), localizado no 
cromossomo 8 (8p22-21), e a esquizofrenia, sendo tal achado re- 
plicado posteriormente. O gene da disbindina (DTNBP1), situado 
no cromossomo 6 (6p), tambem tern acumulado resultados positi¬ 
vos interessantes. O gene G72, localizado no cromossomo 13 
(13q22-34), parece interagir com o gene da D-aminoacido oxidase 
(DAO), produzindo agao sinergica entre eles no aumento de susce¬ 
tibilidade para a esquizofrenia. Outro gene de interesse e o da subs- 
tancia reguladora da proteina G tipo 4 (RGS4), situada no cromos¬ 
somo 1 (lq23.3) (revisado em Norton; Owen, 2004). 


Genetica dos transtornos do humor 

Desde o seculo XIX, os alienistas europeus, como Morel, 
Griesinger, Maudsley e Kraepelin, ja notavam que os transtornos do 
humor pareciam se concentrar mais em determinadas famflias. Des¬ 
de essas observagoes clinicas, tem-se procurado demonstrar a exis¬ 
tencia de componente genetico para essas condigoes. Contudo, foi 
apenas nos ultimos trinta anos que as pesquisas de genetica em psi- 
quiatria passaram a adotar metodologia mais rigorosa e confiavel, 
podendo confirmar tais observagoes clinicas iniciais. 

Estudos genetico-epidemiologicos 

Estudos com familias 

Em regra, nos ultimos trinta anos, os pesquisadores tern se- 
guido a classificagao sugerida por Leonhard, em 1957, que subdivi- 
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de os pacientes com transtornos primarios do humor em unipolares, 
no caso de so apresentarem depressao, e bipolares, se acusam epi¬ 
sodios de mania com ou sem depressao ou, ainda, episodios de 
depressao com hipomania. 

Angst, em 1966, na Suiga, e Perris, no mesmo ano, na Suecia, 
independentemente, apresentaram os primeiros resultados de es- 
tudos sistematicos em famflias utilizando a subdivisao de Leonhard. 
Ambos demonstraram agregagao familiar das alteragoes do humor 
e, mais ainda, validaram a subdivisao da psicose mam'aco-depressiva, 
encontrando maior freqiiencia de bipolares entre os familiares de 
bipolares, e de unipolares entre os parentes de depressivos 
unipolares. A maioria dos estudos que se seguiu concorda com es¬ 
ses autores tanto no aspecto da agregagao familiar quanto no da 
subdivisao diagnostica. 

Os resultados de estudos com famflias de pacientes com trans- 
tomo do humor podem ser assim resumidos: o risco de parentes em 
primeiro grau de individuos nao-afetados representativos da popula- 
gao geral e quase 1% para doenga bipolar e cerca de 5% para depres¬ 
sao unipolar. Quando se compara esse risco com o dos parentes em 
primeiro grau de pacientes com depressao unipolar, observa-se que 
para o transtorno depressivo unipolar o risco esta aumentado em 
aproximadamente tres vezes, enquanto o risco de transtorno bipolar 
nesses familiares e quase o mesmo da populagao geral. Finalmente, 
quando se compara o grupo de familiares de individuos da popula¬ 
gao geral com o grupo de parentes em primeiro grau de portadores 
de transtorno bipolar, verifica-se que o risco para a depressao unipolar 
esta aumentado tres vezes, enquanto o risco para doenga bipolar, em 
cerca de sete vezes. Com respeito a alta prevalencia de depressao 
unipolar entre familiares de bipolares, e importante lembrar que 10 a 
20% dos pacientes bipolares manifestam os primeiros episodios como 
quadro depressivo (pseudo-unipolares). 

Estudos com gemeos 

Entre os mais relevantes estudos com gemeos sobre transtor¬ 
nos do humor podem ser citados: 

• Bertelsen, Harvald e Hauge (1977), que investigaram, na 
Dinamarca, 123 pares de gemeos, encontraram a concor¬ 
dancia com relagao ao transtorno bipolar de 79% para 
MZ e de 19% para DZ, enquanto na depressao unipolar 
as taxas de concordancia de MZ:DZ foram de 64%:24%. 

• Torgersen (1986), em uma amostra norueguesa de 102 
probandos predominantemente unipolares, encontrou a 
taxa de concordancia em MZ:DZ de 51%:20%. 

• McGuffin, Katz e Rutherford (1991) investigaram, na In- 
glaterra, 141 pares de gemeos em sua maioria depressivos 
unipolares e observaram a concordancia entre MZ de 53% 
e em DZ de 28%. 

• Kendler, Pederson e Jonhson (1993), em amostra de 486 
gemeos suecos, verificaram a concordancia de 69% em 
pares MZ e de 34% em pares DZ. 

Pode-se inferir, com base nos dados apresentados anterior- 
mente, que a taxa de concordancia para transtornos do humor em 
gemeos MZ e duas a tres vezes maior do que nos DZ, reforgando a 
hipotese de componente genetico nessas condigoes. 

A maioria dos estudos com gemeos realizados ate o momento 
permite estimar a herdabilidade na depressao unipolar em torno de 


40%, enquanto o transtorno afetivo bipolar teria a herdabilidade de 
aproximadamente 70%. 

Estudos com adotados 

Ate o presente, sao encontrados apenas quatro relatos de pes- 
quisas com adotados, em relagao aos transtornos do humor. O pri¬ 
meiro estudo foi conduzido na Belgica, por Mendlewicz e Rainer 
(1977) que investigaram 29 adotados com transtorno bipolar e ob¬ 
servaram prevalencia de transtornos do humor em 28% dos pais bio¬ 
logicos desses individuos, comparada a prevalencia de 12% nos pais 
adotivos. 

Um segundo estudo foi conduzido por Cadoret (1978), que, 
em amostra de maes unipolares, evidenciou freqiiencia seis vezes 
maior de depressao em seus filhos adotados ao nascer, comparados 
aos filhos de maes com outras condigoes clinicas, tambem adotados 
no nascimento. 

Um estudo com adotados suecos, executado por von Knorring 
e colaboradores (1983), encontrou poucas evidencias de componen¬ 
te genetico em pais biologicos de 56 doentes afetivos adotados. En- 
tretanto, questoes metodologicas, como a baixa confiabilidade das 
fichas de seguro-saude que o autor utilizou em suas pesquisas, po¬ 
dem explicar a discrepancia com os demais achados. 

Por ultimo, Wender, Kety e Rosenthal (1986) pesquisaram 
amostra dinamarquesa de 71 adotados afetados por transtornos do 
humor e relataram prevalencia oito vezes maior em casos de depres¬ 
sao unipolar e quinze vezes maior em ocorrencias de suicidio nos 
pais biologicos desses individuos, comparados a seus pais adotivos. 

Portanto, os relatos de estudos com adotados sao, em sua 
maioria, consistentes com a presenga de componente genetico na 
determinagao dos transtornos do humor. 

Analises de segregagao 

Tanto na depressao como no transtorno bipolar, as analises 
de segregagao realizadas ate hoje nao conseguiram estabelecer de 
modo inequivoco o modelo de transmissao. Os dados conflitantes 
obtidos apenas permitem concluir que os modos de heranga dos 
transtornos do humor sao complexos, que a transmissao na maio¬ 
ria das famflias nao segue o padrao mendeliano simples, e que efei- 
tos de multiplas fontes parecem agir na suscetibilidade para o 
surgimento dessas doengas. 


Estudos de genetics molecular 

Estudos de ligagao 

A literatura registra estudos de ligagao genetica realizados 
principalmente com o transtorno bipolar. A historia dos estudos de 
ligagao no transtorno bipolar, como bem definiu Risch e Boltstein 
(1996) em sua revisao, assemelha-se muito ao curso clinico do qua¬ 
dro, com a euforia dos achados positivos sendo logo seguida pela 
decepgao decorrente da incapacidade de replicagao dos mesmos. 

Recentemente, alguns resultados tern apontado regioes pro- 
missoras, podendo conter genes de suscetibilidade para o transtorno 
bipolar, a saber: lq31-32, 4pl6, 12q23-24, 13q32, 18q22, 20pll.2- 
qll.2, 21q22, 22qll-13 (revisado em Michelon e Vallada, 2004). 




82 LOUZA, ELKIS E COLS. 


0 fato de muitos achados freqiientemente nao serem replica- 
dos pode refletir a falta de homogeneidade na delimitagao do 
fenotipo com interferencias da co-morbidade (co-ocorrencia de mais 
de um diagnostico no mesmo indivi'duo) ou das fenocopias (mani- 
festagoes semelhantes a doenga em estudo, mas com origem nao- 
genetica). Pode tambem ser resultado da propria complexidade 
etiologica da enfermidade, que teria heterogeneidade genetica (o 
mesmo fenotipo resultaria de diferentes locus genicos afetados em 
familias distintas). 

Estudos de associagao 

Varios genes candidatos tern sido pesquisados para associa¬ 
gao tanto no transtorno bipolar quanto na depressao unipolar. Com 
base na hipotese de disfungao dos sistemas monoaminanergicos 
cerebrais no transtorno bipolar, o primeiro gene candidato investi- 
gado foi a tirosina hidroxilase, enzima que limita o ritmo de sintese 
das monoaminas. 

Outros genes relacionados a hipotese monoaminergica sao os 
da monoaminoxidase A e B (MAO-A e MAO-B), ja que codificam 
enzimas responsaveis pela metabolizagao de varias aminas biogenicas. 
Entretanto, os estudos de associagao entre transtorno bipolar e genes 
da MAO-A e MAO-B tern mostrado resultados conflitantes. 

Em relagao a depressao unipolar, os estudos tern focado prin- 
cipalmente os genes relacionados ao sistema serotoninergico. 
Ogilvie, Battersly e Bubb (1996) foram os primeiros a relatar a as¬ 
sociagao entre o polimorfismo do gene que codifica o transporta- 
dor da serotonina e a depressao unipolar. Tal polimorfismo tern 
acumulado varios resultados positivos para o transtorno bipolar. 

Variantes do gene que codifica o receptor serotoninergico 5- 
HT2A tambem foram investigadas em relagao a depressao, porem 
sem sucesso. Observou-se apenas que havia excesso em uma variante 
desse gene em mulheres com transtorno bipolar. Tal achado, po¬ 
rem, necessita de confirmagao. 

Em sintese, os estudos de associagao conduzidos ate o mo¬ 
menta atual nao estabeleceram resultados definitivos, uma vez que 
a maioria desses achados nao pode ser replicada, o que sugere que 
possam se tratar de falso-positivos decorrentes de estratificagoes 
populacionais ou do acaso. 

0 fato e que em decorrencia do vasto numero de genes can¬ 
didatos, a probabilidade, a priori, de que determinado gene investi- 
gado seja de fato relevante no estabelecimento do transtorno e muito 
baixa, o que indica um longo caminho na tentativa de investigagao 
sistematica de todos os possiveis genes candidatos. 


Genetica dos transtornos de ansiedade 

Neste topico serao apresentados os achados de estudos gene- 
ticos nos seguintes transtornos de ansiedade: ansiedade generali- 
zada, panico, fobias e transtorno obsessivo-compulsivo (TOC). 

Considerando a alta prevalencia dessas psicopatologias na 
populagao, existem relativamente poucos estudos acerca do com- 
ponente genetico de tais quadras. Isso pode ser resultado, em par¬ 
te, da visao prevalente ate poucos anos atras de que os fatores bio- 
logicos teriam um papel menos importante nestes transtornos, os 
quais seriam, em principio, disturbios relacionados ao estresse 
ambiental. 

Experimentos com animais mostraram consistentemente que 
a tendencia para maior ansiedade e condutas defensivas e de 


evitagao consistiria carater herdado em roedores. Tais observagoes 
fundamentaram a ideia de se utilizar metodos de investigagao ge¬ 
netica na busca de melhor entendimento dos fatores causais dos 
transtornos de ansiedade nos seres humanos. 


Estudos (jeiwtico-epitlemiolotjicos 

Estudos com familias 

• Transtorno de ansiedade generalizada: Noyes, Clarkson 
e Grwe (1987) pesquisaram parentes de primeiro grau 
de portadores de ansiedade generalizada e relataram ris- 
co de morbidade de 19,5% comparado a freqiiencia cin- 
co vezes menor (3,5%) encontrada entre os parentes de 
sujeitos-controle sem transtorno psiquiatrico. 

• Fobias: dados agrupados de estudos antigos mostram 
prevalencia de 12% de fobia entre os parentes de primei¬ 
ro grau de fobicos e de 4% entre os parentes de sujeitos- 
controle sem transtornos psiquiatricos. Um estudo mais 
recente e metodologicamente mais rigoroso realizado por 
Fyer e colaboradores (1990) detectou 31% de prevalen¬ 
cia de transtornos fobicos em parentes de 49 probandos 
fobicos comparada a prevalencia de 11% de fobia em pa¬ 
rentes de 119 individuos nao portadores de quadras psi¬ 
quiatricos utilizados como controle. 

• Panico: um estudo realizado por Crowe e colaboradores 
(1983) mostrou risco de morbidade da ordem de 17,3% 
em familiares de 41 portadores de transtorno de panico 
comparado a 1,8% de casos de panico detectados nos 
parentes de 41 sujeitos-controle nao-afetados. Quatro es¬ 
tudos controlados realizados posteriormente indicaram 
risco de morbidade entre 8 e 17% nos familiares dos ca¬ 
sos, comparado a taxas de 0,8% a 4,2% de risco de 
morbidade para panico nos parentes de individuos sau¬ 
daveis. 

• TOC: Lenane e colaboradores (1990) relataram preva¬ 
lencia de TOC em torno de 17% nos parentes de 46 crian- 
gas portadoras do transtorno comparada a taxas de 1,5% 
nos parentes de 46 criangas com transtornos da conduta. 
Black e colaboradores (1992) inicialmente nao encontra- 
ram maior risco morbido para TOC (definigao estrita) 
entre familiares de 32 probandos com tal transtorno 
(2,6%) comparado a parentes de individuos saudaveis 
(2,4%); entretanto, quando os autores incluiram paren¬ 
tes que preenchiam criterio mais amplo de TOC, a dife- 
renga se tornou significativa (16% vs. 3%). Pauls e cola¬ 
boradores (1995) pesquisaram 466 parentes de primeiro 
grau de 100 portadores de TOC e 133 parentes de 33 
individuos saudaveis e observaram taxas de 10,9% de TOC 
nos parentes dos probandos e de 1,9% nos sujeitos-con¬ 
trole. Por ultimo, Nestadt e colaboradores (2000) estu- 
daram 343 parentes de primeiro grau de 80 portadores 
de TOC, alem de 300 parentes de primeiro grau de 73 
individuos sem transtorno psiquiatrico, e relataram a ocor- 
rencia de TOC em 11,7% dos parentes dos casos contra 
2,7% de TOC encontrado nos sujeitos-controle. 

Portanto, os estudos com parentes de pacientes portadores 
de transtornos de ansiedade evidenciam elevadas taxas de condi- 
goes psicopatologicas similares nesses familiares. 




PSIQUIATRIA BASICA 83 


Estudos com adotados 

Nao ha dados de estudos com adotados dispom'veis ate o pre¬ 
sente momento sobre os transtornos de ansiedade. 

Estudos com gemeos 

Na literatura, encontram-se basicamente duas estrategias de 
estudos com gemeos nos transtornos de ansiedade: 1) os estudos 
de portadores de transtorno de ansiedade com gemeos, que funcio- 
nam como probandos, a partir do qual se verifica a co-ocorrencia 
da mesma psicopatologia no outro membra do par (co-gemeo); e 
2) os estudos com registros populacionais de gemeos aparentemente 
saudaveis onde se aplicam entrevistas estruturadas para se verifi- 
car a prevalencia de transtornos de ansiedade e a sua co-ocorrencia 
entre os irmaos. Nos dois casos, procura-se comparar a taxa de con¬ 
cordancia da presenna do transtorno entre gemeos MZ e DZ, a fim 
de distinguir a influencia do ambiente compartilhado da interfe- 
rencia genetica. 

• Ansiedade generalizada: Skre e colaboradores (1993) 
verificaram a prevalencia de transtornos de ansiedade em 
um grupo de 20 gemeos MZ e 29 DZ e fizeram duas ob¬ 
servances: 1) havia especificidade na co-ocorrencia do 
transtorno de ansiedade, ou seja, os casos de ansiedade 
generalizada eram mais prevalentes em co-gemeos de 
probandos com ansiedade generalizada; 2) a concordan- 
cia MZ:DZ apresentava razao maior que 2:1. 

• Panico: Perna e colaboradores (1997) examinaram 120 
gemeos e encontraram elevada concordancia para o di¬ 
agnostic de transtorno de panico entre MZ (73%) versus 
0 de concordancia em DZ. Quando verificaram a concor¬ 
dancia para crises esporadicas de panico, nao encontra¬ 
ram diferenna significativa (57% em MZ vs. 43% em DZ). 
Bellodi e colaboradores (1998) realizaram observances 
em 90 pares de gemeos submetidos a inalanoes de 35% 
de C0 2 + 65% 0 2 e relataram que crises de panico nessas 
condinoes foram concordantes em 55,6% dos MZ e em 
apenas 12,5% dos gemeos DZ examinados. 

• TOC: Carey e Gottesman (1981) relataram, em estudo 
realizado com 15 gemeos MZ e 15 gemeos DZ do registro 
de gemeos do Maudsley Hospital, Londres, a co-ocorren- 
cia de TOC em gemeos MZ da ordem de 33% comparada 
a co-ocorrencia de apenas 7% nos gemeos DZ. 

De modo geral, os estudos com gemeos efetuados sobre di- 
ferentes transtornos de ansiedade convergem em demonstrar 
maior concordancia da ocorrencia das condinoes em gemeos MZ, 
comparados aos DZ. Tal fato indica fortemente influencia rele- 
vante do componente genetico no surgimento dos transtornos de 
ansiedade. 

Estudos de genetica molecular 

Estudos de ligagao 

• Transtorno de panico: Estudos de liganao realizados por 
Crowe e colaboradores (1987) relataram locus com lodscore 
sugestivo de liganao (2.3) com o transtorno de panico no 


brano longo do cromossomo 16 (16q22); entretanto, no¬ 
vas analises dessas famflias e de outras genealogias nao 
conseguiram replicar esse resultado. 

Estudos de associagao 

• Transtorno de panico: Os principal genes candidates 
pesquisados ate o momento no panico foram os diferen- 
tes subtipos de receptores gabaergicos, os receptores do 
sistema de neurotransmissao catecolaminergico, assim 
como as enzimas de catabolizanao MAO-A e COMT, e os 
receptores A e B da colecistocinina (CCK) - neuropeptideo 
que experimentalmente produz crises de panico em indi- 
viduos saudaveis. Apesar da quantidade razoavel de es¬ 
tudos moleculares sobre esse transtorno, nenhum acha- 
do consistente foi obtido. 

• Fobias: Estudos de associanao com variantes genicas do 
5HTT e do 5HT2A tern sido realizados com fobias, sem 
resultados conclusivos ate o momento. 

• TOC: Devido aos bons resultados obtidos com o uso de 
antidepressivos inibidores seletivos da recaptanao de 
serotonina nestes quadros, a maioria dos estudos de as¬ 
socianao no TOC tern se concentrado em genes do siste¬ 
ma de neurotransmissao serotoninergica, sobretudo os 
que codificam o transportador de serotonina (5HTT) e o 
receptor subtipo 5HT2A. Estudos com genes do sistema 
catecolaminergico tambem tern sido executados, porem 
com resultados inconclusivos. Nenhuma variante genica 
foi ate agora associada de forma inequivoca ao fenotipo 
obsessivo-compulsivo. 


Genetica dos transtornos da alimentagao 

As manifestanoes fenotipicas mais comuns dos transtornos da 
alimentanao incluem a anorexia nervosa e a bulimia. Ambas sao con¬ 
dinoes complexas que parecem ter etiologia multifatorial. Os estudos 
demonstram que os fatores geneticos interferem na sua etiologia. 


Estudos geuetico-epidemioldgicos 

Os estudos com familias mostraram que o risco para paren- 
tes de primeiro grau de pacientes com transtornos da alimentanao 
e de 6%, comparado a 1% para parentes de sujeitos-controle. A 
concordancia entre gemeos MZ e alta (em media 44%), comparada 
a de gemeos DZ (em media 12,5%). A herdabilidade da anorexia 
nervosa esta em torno de 70%. 

Sabe-se que existe agreganao familiar de bulimia nervosa, e 
Stein e colaboradores (1999) mostraram que 46% das irmas e 26% 
das maes das pacientes bulimicas apresentavam diagnostic de trans¬ 
torno da alimentanao nao-especificado durante a vida. Essas taxas 
sao muito mais altas que as encontradas em irmas (5%) e maes 
(5%) de sujeitos-controle. E interessante notar que poucos paren¬ 
tes do sexo masculino, em ambos os grupos, manifestavam trans¬ 
torno da alimentanao. A concordancia entre gemeos MZ para bulimia 
nervosa e de 22,9% e entre gemeos DZ e de 8,7%. A herdabilidade 
de binge-eating esta estimada em 50%, assim como a de bulimia 
nervosa mais amplamente definida esta em torno de 60%. 
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Por meio de um estudo de caso-controle, pode-se observar que 
o risco relativo para anorexia nervosa em parentes do sexo feminino 
de casos de anorexia e bulimia nervosa eram respectivamente 11,3 e 
12,3, uma vez que o risco relativo para bulimia nervosa em parentes 
do sexo feminino dos casos de anorexia e bulimia nervosa eram, res¬ 
pectivamente, 4,2 e 4,4, parece que a co-transmissao desses transtor- 
nos em familias sugere continuum de vulnerabilidade familiar. 

Tern sido dispensada atengao a co-morbidade entre transtor- 
nos da alimentagao e transtomos do humor, de ansiedade e uso de 
substancias. No entanto, poucos estudos epidemiologicos foram rea- 
lizados para comprovar tais associates. Em um grande estudo de 
familias com anorexia nervosa, encontrou-se muitos casos de trans- 
tomo afetivo (unipolar) entre parentes de pacientes anoreticos que 
estavam deprimidos. Em estudo epidemiologico realizado por Kendler 
e colaboradores (1991), co-morbidade consideravel foi encontrada 
entre bulimia nervosa, anorexia, alcoolismo, transtorno de panico, 
ansiedade generalizada, fobias e depressao maior. Wade e colabora¬ 
dores (2000) concluiram em sua pesquisa que fatores geneticos in- 
fluenciariam tanto o risco para anorexia nervosa como contribuiriam 
para a co-morbidade observada entre anorexia e depressao maior. 


Estudos de genetica molecular 

Apesar das evidencias do importante papel da genetica nos 
transtornos da alimentagao, poucos estudos foram realizados ate 
hoje na tentativa de encontrar genes de suscetibilidade para anorexia 
e bulimia nervosa. Foram testados ate hoje alguns genes envolvi- 
dos com os sistemas dopaminergicos, serotoninergicos e noradrener- 
gicos; contudo, nenhuma variante genica foi consistentemente re- 
lacionada a esses transtornos. 


Genetica das dependences quimicas 

O estudo do componente genetico nas dependencias quimi- 
cas sofre da mesma dificuldade experimentada pelos demais trans¬ 
tornos psiquiatricos: a indefinigao fenotipica, ou seja, a dificuldade 
de delimitar fronteiras claras para as categorias diagnosticas. Ao 
longo desta exposigao, serao estudadas a dependencia de alcool e 
de cocaina, pelo grande numero de pesquisas sobre a primeira e 
pela importancia atual, em termos de saude publica, da segunda. 


Estudos genetico-epidemiologicos 

Estudos com familias 

Os estudos com familias vem demonstrando com seguranga 
a agregagao familiar do alcoolismo, encontrando aumento de 3 a 4 
vezes na prevalencia de alcoolismo em parentes de primeiro grau 
de individuos alcoolistas. Entretanto, a inter-relagao existente en¬ 
tre a agregagao para alcoolismo e a dependencia a outras drogas 
evidencia panorama menos definido. Alguns estudos detectaram 
padrao de transmissao conjunta de dependencia de alcool com de¬ 
pendencia a outras drogas, seja cocaina ou heroina, no qual o risco 
de alcoolismo em parentes de primeiro grau e aumentado em fami- 
liares de dependentes a cocaina e a heroina, enquanto outros en- 


contraram padroes especificos de agregagao para cada substancia: 
para opioides, alcool, maconha, cocaina e nicotina. Nesses casos, o 
risco de desenvolvimento da dependencia especifica a cada droga, 
para um parente de primeiro grau, e significativamente maior que 
o risco para qualquer outra substancia. Merikangas e colaborado¬ 
res (1999) acharam evidencias para dois padroes de transmissao: 
um especifico para cada dependencia e outro geral para dependen¬ 
cias, em sintese que parece ser o melhor resumo dos estudos em 
familias, no qual a transmissao hereditaria deve ocorrer dentro de 
um espectro que, em um extremo, acarrete vulnerabilidade geral 
para qualquer dependencia e, no outro, proporcione condigoes para 
que se desenvolva forma especifica de dependencia. 

Estudos com gemeos 

Diversos estudos encontraram influencias geneticas modera- 
das ou fortes para o alcoolismo no sexo masculino, com estimativas 
de herdabilidade variando de 40 a 60%. Os estudos para depen¬ 
dencia de outras substancias indicaram diversos valores para a 
herdabilidade, tendo nos extremos a menor herdabilidade especifi¬ 
ca para sedativos em mulheres (30%), e a maior para abuso de 
cocaina em mulheres (79%). De maneira geral, pode-se afirmar 
que existe a presenga de componente genetico em todas as depen¬ 
dencias de substancias. 

Estudos com adotados 

Os trabalhos que examinaram a questao dos adotados quan¬ 
to ao alcoolismo e a dependencia de outras substancias encontra¬ 
ram invariavelmente prevalencia muito maior de dependencia de 
alcool/drogas em filhos de pais biologicos com diagnostico seme- 
lhante do que em sujeitos-controle, tanto no sexo masculino quan¬ 
to no feminino. Utilizando-se de modelagem de dados mais com- 
plexa, Cadoret e colaboradores (1995) demonstraram dois trajetos 
geneticos que levariam a dependencia de alcool e outras drogas: 1) 
com proveniencia direta de um pai com diagnostico semelhante; e 
2) diagnostico paterno/materno de transtorno da personalidade 
anti-social. Esses achados fornecem importante insumo para o exa- 
me de distintas vulnerabilidades para os quadras de dependencia 
quimica, sendo fundamentals para guiar os estudos moleculares. 


Estudos de genetica molecular 

Orientados pela forga dos achados dos estudos epidemiolo¬ 
gicos sobre as dependencias de substancias e estimulados pelo avan- 
go das tecnicas em genetica molecular, os pesquisadores vem inves- 
tindo com veemencia nos quadros de abuso/dependencia de dro¬ 
gas. O primeiro artigo publicado com achado positivo, por Blum e 
colaboradores (1990), obteve grande repercussao internacional e 
precoce otimismo quanto ao encontro de um gene para o alcoolis¬ 
mo. Esses autores detectaram associagao entre uma variante do 
gene do receptor dopaminergico DRD2 e o alcoolismo. No entanto, 
o otimismo inicial logo foi atenuado pela incapacidade de outros 
centros em replicar o resultado. Dentro dessa atmosfera de cres- 
cente complexidade, diversos estudos em genetica molecular vem 
sendo realizados, como serao apresentados a seguir, de acordo com 
o sistema de neurotransmissao abordado. 
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Sistema dopaminergico 

E o mais estudado dentre os trajetos envolvidos no sistema 
de recompensa cerebral, com destaque para a investigagao de va- 
riagoes polimorficas nos genes de seus cinco tipos de receptores 
(DRD1, DRD2, DRD3, DRD4 e DRD5) (revisado por Messas e 
Vallada, 2004): 

DRD1: Encontrada associagao entre variante do gene para este 
receptor com diversos comportamentos impulsivos, in- 
cluindo abuso de substancias. 

DRD2: Devido a sua originalidade como primeiro achado positi- 
vo no campo do alcoolismo, a associagao entre variantes 
deste gene e dependencia de substancias vem sendo mui- 
to estudada, fornecendo os mais densos resultados de todo 
esse campo de pesquisa. Em uma metanalise compreen- 
dendo 15 estudos americanos e europeus, em um total de 
1.015 alcoolistas e 898 sujeitos-controle, Noble (1998) en- 
controu prevalencia tres vezes maior do alelo A1 deste 
gene em alcoolistas graves com relagao a sujeitos-contro¬ 
le, ao passo que nenhuma diferenga foi observada entre 
os sujeitos-controle e os alcoolistas leves. Igualmente, en- 
controu associagao entre o alelo B1 e a dependencia de 
alcool. Essas associagoes tambem foram detectadas para 
dependencia de cocaina, abuso de polissubstancias, em 
conjunto com comportamento agressivo. Entretanto, as¬ 
sociagoes negativas tambem foram observadas. 

DRD3: Apesar de sua presenga majoritaria em regioes limbicas e, 
portanto, possivel papel na regulagao das emogoes, o gene 
para este receptor ainda nao recebeu muita atengao dos 
pesquisadores. Foi encontrada prevalencia significativa- 
mente maior do alelo A1 em alcoolistas em relagao a su¬ 
jeitos-controle, a qual nao foi confirmada em estudos pos- 
teriores. 

DRD4: 0 interesse neste gene vem do fato da observagao de sua 
influencia na genese do transtorno de atengao/hiperati- 
vidade infantis, trago envolvido na vulnerabilidade as de¬ 
pendences. Os poucos estudos realizados investigando 
diretamente as dependences de substancias sao contro- 
versos, com relato isolado de associagao positiva entre o 
alelo longo do gene e a dependencia de opioides. 

DRD5: Como os receptores dopaminergicos DRD5 expressam-se 
em especial no hipocampo, regiao aparentemente envol- 
vida nas respostas a novos estimulos, um estudo pesquisou 
a possivel associagao entre polimorfismo do gene e abuso 
de substancias mediado pelo trago de personalidade de 
busca de novidade. Encontraram achado positivo para o 
sexo feminino, no primeiro estudo molecular destacando 
diferentes vias de vulnerabilidade entre os sexos. 

Enzimas metabolizadoras do alcool 

A principal via de degradagao do alcool encontra-se no figado 
e envolve a conversao do alcool em acetaldeido e, depois, em acetato. 
Essas reagoes sao metabolizadas por um grupo de enzimas, a alcool 
desidrogenase (ADH) e a acetaldeido desidrogenase (ALDH2). 

0 acetaldeido e uma substantia que produz importantes rea¬ 
goes desagradaveis no individuo que consome alcool. Assim, as pes- 
soas que apresentam variantes geneticas que metabolizam de ma- 


neira ineficiente essa substantia possuem chance menor de desen- 
volver dependencia de alcool, pois, sempre que utilizam alcool, ex- 
perimentam os efeitos desagradaveis ocasionados pelo acetaldeido 
em maior escala. Em contrapartida, os individuos que metabolizam 
muito bem o acetaldeido, tern chance maior de apresentar depen¬ 
dencia de alcool, pois quando o consomem nao experimentam efei¬ 
tos desagradaveis (revisado em Ball; Collier, 2002). 

Outros sistemas 

Foi encontrada modesta associagao entre polimorfismos do gene 
do receptor opioide mu com dependencia de substancias, porem os 
estudos que se seguiram foram incapazes de observar qualquer rela¬ 
gao. O sistema gabaergico, principal sistema inibitorio cerebral, rece¬ 
beu atengao em dois estudos, que obtiveram resultados diversos. 
Evidencias preliminares de variantes do sistema adrenergico, 
serotoninergico e do gene da MAO com dependencia de substancias 
ou do gene da COMT com comportamentos de risco para abuso de 
drogas aguardam futuras pesquisas para a confirmagao de seu papel. 


Autismo 

O autismo foi descrito originalmente em 1943 pelo psiquia- 
tra norte-americano Leo Kanner e pelo pediatra austriaco Hans 
Asperger. Estudos epidemiologicos, principalmente com familias e 
gemeos, tern demonstrado a participagao inconteste do componen- 
te genetico na etiopatogenia do autismo. 


Estudos genetico-epidemiologicos 

Estudos com familias 

Os estudos epidemiologicos tern demonstrado agregagao de 
casos de autismo em determinadas familias. Entre 2 e 6% dos ir- 
maos nao-gemeos de pacientes com autismo tambem apresentam a 
doenga. Relatos de prevalencia de autismo na populagao geral tern 
variado entre 0,7 e 21,1/10.000 habitantes, com a revisao recente 
de 23 estudos mostrando media estimada de 5,2/10.000 habitan¬ 
tes (Fombonne, 1999). Assim, levando-se em conta que a prevalencia 
de autismo nao e alta na populagao geral, o risco apresentado por 
irmaos de pacientes e considerado elevado, estando entre 30 e 120 
vezes maior que o risco da populagao geral. 

Estudos com gemeos 

O primeiro estudo epidemiologico com gemeos sobre o 
autismo foi conduzido por Folstein e Rutter (1977). A amostra ori¬ 
ginal dos individuos desse estudo foi aumentada e estudada 
detalhadamente por Bailey, Le Couteur e Gottesman (1995). Os 
resultados dessas pesquisas mostraram que as taxas de concordan- 
cia para autismo eram maiores entre gemeos MZ (variando de 36 a 
91%) do que entre gemeos DZ (0%), apresentando herdabilidade 
ao redor de 90%. Um outro estudo de gemeos encontrou taxa de 
95% de concordance entre gemeos MZ e de 23% entre gemeos DZ 
(Ritvo; Freeman; Mason-Brothers, 1985). 
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Estudos de genetics molecular 

Apesar do interesse na investigagao de anormalidades 
cromossomicas com o objetivo de identificar possiveis regioes rela- 
cionadas ao autismo, nao ha muitos resultados consistentes ate o 
momento, existindo relatos de alteragoes em praticamente todos 
os cromossomos. No entanto, o cromossomo 15 e o que tem acu- 
mulado maiores relatos de anomalias, particularmente duplicagoes 
parciais. Ha tambem relatos de autismo relacionados a heranga ma- 
terna de duplicagao do cromossomo 15. Assim, o cromossomo 15 
parece ser de interesse para pesquisas na area de genetica molecular 
em autismo, apesar dos estudos com genes candidatos localizados 
no cromossomo 15 nao terem apresentado resultados positivos ate 
o momento. 

Os estudos de ligagao tem evidenciado as seguintes regioes 
cromossomicas como as que apresentam maior evidencia de liga¬ 
gao com autismo, ou seja, com pelo menos um estudo apresentan- 
do lod score acima de 2.0: lp, 2q32, 3p25-p26, 5q, 6q21, 7q22, 
7q31-q33, 13q, 15qll-ql3,16pl3,17, 19p, X (Muhle et al, 2004). 

PSICOFARMACOGEIUETICA 

Um outro campo de estudos da genetica na psiquiatria deriva 
de observagoes ainda da decada de 1950, que evidenciaram a varia- 
bilidade entre os indivi'duos tanto na eficacia de resposta terapeuti- 
ca quanto na intensidade dos efeitos colaterais produzidos pelos 
psicofarmacos. Como resultado dessas observagoes clinicas, desen- 
volveu-se a psicofarmacogenetica, como nova area de pesquisa de- 
rivada da farmacologia e da genetica, que tenta entender a relagao 
entre variagoes geneticas do metabolismo dos farmacos (farmaco- 
cinetica) e dos sitios de agao desses farmacos (farmacodinamica) e 
a diferenga interindividual na resposta as substancias. 

Na psiquiatria, os estudos tem demonstrado variantes genicas 
de enzimas do sistema do citocromo P450 relacionadas a diferen- 
gas na velocidade de metabolizagao de substancias neurolepticas e 
antidepressivas. Ja nos sitios de ligagao dos farmacos, tem-se estu- 
dado variantes nos genes dos receptores dopaminergicos e 
serotoninergicos, buscando relaciona-las a resposta clinica aos 
antipsicoticos 

Ha resultados que tem sido replicados, mostrando associa- 
goes entre determinados medicamentos psicoativos e alguns 
polimorfismos geneticos: 

• Antipsicoticos: As variantes -141 Ins/Del, Taq 1A do gene 
do DRD2 e Ser-9-Gly do DRD3 tem sido associadas a res¬ 
posta terapeutica aos antipsicoticos. Essa ultima variante 
(Ser-9-Gly) tambem tem sido associada ao aparecimento 
de discinesia tardia. 

• Antidepressivos: A variante S/L (short: alelo curto; long: 
alelo longo) da regiao promotora do transportador de 
serotonina tem sido associada a resposta terapeutica aos 
antidepressivos inibidores seletivos da recaptagao de 
serotonina. 

Com a conclusao do mapeamento do genoma humano e o 
desenvolvimento de tecnicas mais avangadas em biologia 
molecular, as descobertas nesta area tendem a se intensificar com 
o objetivo de contribuir no tratamento farmacologico dos pacien- 


tes com transtornos psiquiatricos, permitindo a identificagao pre- 
cisa de subgrupos de indivi'duos com perfil genetico de resposta 
satisfatoria para determinados psicofarmacos, e subsidiando o de¬ 
senvolvimento de novos medicamentos mais especificos em sua 
agao (revisado em Malhotra; Murphy; Kennedy, 2004). 

CONCLUSOES 

Se os estudos apresentados anteriormente permitem concluir, 
de modo generico, a existencia de fatores geneticos como causa de 
varios transtornos psiquiatricos, eles pouco dizem a respeito do 
modo de transmissao hereditaria. A grande heterogeneidade dos 
resultados encontrados praticamente afasta o modelo de transmis¬ 
sao mendeliana, no qual apenas um gene seria responsavel pelo 
surgimento do quadro, na imensa maioria dos transtornos mentais. 
Pelo contrario, a variagao de resultados inclui a maioria dos trans¬ 
tornos mentais no modelo das chamadas doengas complexas, como 
diabete ou hipertensao arterial. Nesses casos, o efeito genetico e 
proveniente de varios genes que interagem para a produgao de uma 
situagao de vulnerabilidade que, em conjunto com a agao ambiental, 
produzem o fenotipo final. Ou seja, a herdabilidade efetiva e das 
condigoes de vulnerabilidade e nao do transtorno em si. Os trajetos 
para a genese destas enfermidades psiquiatricas podem ser multi¬ 
ples, compreendendo desde vias especificas para cada condigao 
nosologica, ate outras vias gerais para disfungoes psiquicas 
inespecificas. A agao do meio ambiente sobre essas condigoes bio- 
logicas produziria a expressao e a caracterizagao do fenotipo final. 

Algumas estrategias para melhorar a metodologia dos estu¬ 
dos vem sendo adotadas. Tem-se tentado delimitar subgrupos de 
pacientes cada vez mais homogeneos, de modo que eles possam 
ser associados a determinado genotipo. Identificando sintomas mais 
especificos, os fenotipos clinicos se tornam mais homogeneos. Es¬ 
ses sintomas devem ter altas taxas de concordancia entre gemeos 
afetados e boa correlagao entre pares de irmaos afetados. A ideia e 
partir de diagnosticos mais restritivos e, posteriormente, ir amplian- 
do as fronteiras. Uma outra alternativa consiste em utilizar aborda- 
gens mais amplas, incluindo, por exemplo, medidas laboratoriais 
que pudessem detectar fenotipos em indivi'duos nao-afetados, mas 
que carregam os genes de vulnerabilidade. Esses tragos associados 
sao chamados de endofenotipos. Um endofenotipo pode ser neuro- 
fisiologico, neuropsicologico, cognitivo, neuroanatomico bioqui'mico 
ou endocrinologico herdado. Se esse trago for de vulnerabilidade 
para o transtorno, entao os genes que sao importantes para sua 
expressao podem servir para a identificagao de genes de susceti- 
bilidade para a propria psicopatologia. 
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HISTORIC!) E CONCEITO 

A neuropsicologia constitui-se em uma area de conhecimento e 
pratica clinica que tem como objetivo basico investigar as relagoes en- 
tre o funcionamento mental e o comportamento, sob a perspectiva de 
sua organizagao cerebral. 

As correlagoes cerebro-comportamento vem sendo feitas des- 
de os antigos eglpcios, porem, foi no seculo XIX que elas assumiram 
papel definitivo na compreensao e no tratamento das doengas, com 
os trabalhos seminais de Broca, em 1861, e Wernicke, em 1874, so- 
bre afasia, de Korsakov, em 1887, sobre amnesia, e de Freud sobre 
agnosia. Todavia, foram as duas grandes guerras que deram aos psi- 
cologos a oportunidade de avaliar prejulzos cerebrals nos feridos - 
com os testes disponlveis na epoca, que normalmente eram empre- 
gados na avaliagao de pacientes psiquiatricos (Wechsler, Rorschach, 
Bender) - eles iniciaram as publicagoes sobre os achados. 

Nos Estados Unidos, os testes de Halstead-Reitan (1947) pro- 
vocaram profundo impacto, pois possibilitaram aos psicologos ava¬ 
liar nao apenas a presenga ou a ausencia de lesoes cerebrais, mas 
tambem sua localizagao e ate o tipo. No mesmo pais, Benton con- 
tribuiu enormemente para o desenvolvimento da avaliagao neuro¬ 
psicologica, criando testes e formulando teorias sobre as disfungoes 
cerebrais que foram significativas no avango do conhecimento ce¬ 
rebro-comportamento . 

Entretanto, foi da Uniao Sovietica que veio, sem duvida algu- 
ma, a mais importante sistematizagao dos conhecimentos, feita por 
aquele que pode ser considerado o pai da neuropsicologia moder- 
na, Alexander Romanovich Luria (1902-1977). Ele partiu de base 
clinica e experimental, examinando pacientes com lesoes cerebrais 
adquiridas durante a Segunda Guerra Mundial no curso do traba- 
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lho de reabilitagao. Suas observagoes meticulosas e estudos experi- 
mentais permitiram que ele desenvolvesse teoria das fungoes cere¬ 
brais e metodo de investigagao extremamente util e eficaz para o 
diagnostico localizatorio e para a reabilitagao. A importancia de 
sua obra ficou mais definitivamente marcada no Ocidente com a 
publicagao do livro que resumia 20 anos de pesquisas (Luria, 1966), 
influenciando os pesquisadores desde entao e fornecendo as linhas 
praticas para a avaliagao. 

Todavia, grandes avangos teoricos foram desenvolvidos me- 
diante estudo de pacientes com epilepsia. Com a utilizagao de tes¬ 
tes quantitativos, foram estabelecidas correlagoes entre deficits cog- 
nitivos e lesoes precisas, especialmente na area da memoria. Impulso 
especial na neuropsicologia foi dado a partir dos programas de pes- 
quisa e de cirurgia de epilepsia do Instituto Neurologico de Mon¬ 
treal, com Brenda Milner (1964). 

Essas origens marcaram o papel da neuropsicologia como 
metodo de localizagao topografica cerebral de lesoes, ate o adven- 
to da moderna neurorradiologia. Embora as descobertas e as des¬ 
cribes feitas nos estudos neuropsicologicos previos tenham sido 
amplamente corroboradas por esses novos meios, a grande preci- 
sao alcangada pelos metodos de investigagao estrutural e funcional 
provocou mudanga nos objetivos da avaliagao neuropsicologica. 
Atualmente ela e menos voltada para a localizagao e mais para a 
extensao, o impacto e as conseqtiencias cognitivas e comportamen- 
tais de lesoes ou disfungoes. 0 reconhecimento de que mesmo dis- 
turbios que nao sao neurologicas podem ter impacto no funciona¬ 
mento dos individuos, atingindo segmentos primordiais para a sua 
adaptagao, como e o caso da cognigao, provocou a ampliagao do 
uso desse metodo de investigagao. 

Esse fato nao surpreende, considerando-se as relagoes finais 
que existem entre o cerebro e os outros orgaos e sistemas e o meio 
ambiente, e a modulagao que este exerce na aprendizagem. Infec- 
goes, exposigao a agentes toxicos, problemas cardiacos, renais e he- 
paticos, podem alterar a cognigao pelos efeitos cerebrais secunda- 
rios que essas afecgoes acarretam. Da mesma forma, o estresse, a 
privagao cultural e o ensino deficiente podem ter efeitos potencial- 
mente adversos no funcionamento cerebral. 

Assim, de forma ampla, sao varias as condigoes clinicas para 
a aplicagao pratica da neuropsicologia, incluindo desde aquelas nas 
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quais os prejuizos ou as modificagoes cognitivas, afetivas ou soci- 
ais, estao associados a eventos que atingiram primaria ou secunda- 
riamente o sistema nervoso central, quanto doengas cujos recursos 
cognitivos nao sao suficientes para o manejo da vida pratica, aca- 
demica, profissional ou social e, ainda, aquelas geradas ou associa- 
das a desregulagao ou ao desequilibrio bioqulmico ou eletrico do 
cerebro ou decorrentes de fatores etiologicos desconhecidos. 

Nas primeiras condigoes, incluem-se os traumatismos cranien- 
cefalicos (TCEs), os tumores cerebrals (TU), as epilepsias, os aci- 
dentes vasculares cerebrals (AVCs), as dementias e os disturbios 
toxicos, as doengas endocrinas ou os disturbios metabolicos, as 
deficiencias vitammicas e outros disturbios. 

Na segunda condigao, incluem-se os individuos que apresen- 
tam formas e organizagoes de suas fungoes mentais diferentes ou 
discrepantes do que e esperado, independentemente de terem ou 
nao lesoes estruturais. Aqui se inserem os transtomos especificos e 
abrangentes do desenvolvimento, os transtornos pervasivos do de- 
senvolvimento, o retardo mental e outros. 

No ultimo grupo, incluem-se muitos dos transtornos men¬ 
tais, como os afetivos, a esquizofrenia, os quadros do espectro da 
ansiedade, transtornos da personalidade, entre outros. 

Como se pode depreender, a complexidade do saber exigido 
para se aplicar ou auferir beneficios da avaliagao neuropsicologica 
faz com que o exercicio desta area seja especialmente complexo. 0 
profissional que faz a avaliagao, deve ter amplo conhecimento me¬ 
dico, em particular sobre o sistema nervoso central (SNC) e suas 
patologias; a habilidade do psicoterapeuta ao entrevistar e orien- 
tar; dominio sobre as questoes sociais e culturais, alem de possuir, 
naturalmente, o psicodiagnostico e a psicometria pertinentes ao 
psicologo clinico. Tal conjunto de habilidades permite identificar 
alteragoes sutis, mesmo sendo ampla a variedade de condigoes que 
podem perturbar os funcionamentos cognitivo, afetivo, emocional 
e a adaptagao dos individuos a vida (Lezak, 1995). 

UTIUZAQOES DA AVALIAGAO NEUROPSICOLOGICA 

Os pacientes podem ser encaminhados para avaliagao por 
medicos, por outros profissionais iigados a area da saude, por esco- 
las, familiares, juizes e advogados ou por conta propria, na busca 
de respostas e orientagao para seus problemas. Os pesquisadores 
podem desejar investigar padroes particulares do funcionamento 
cognitivo em certas patologias ou averiguar os efeitos de uma in- 
tervengao. Essas questoes, entre outras, identificam as duas verten- 
tes mais comuns para as aplicagoes da avaliagao neuropsicologica, 
quais sejam, a aplicagao pratica e a teorica. 0 fato de o metodo 
neuropsicologico implicar mensuragao possibilita relagao entre es¬ 
sas duas linhas, sendo que os dados da pratica clinica obtidos nos 
casos individual ou estudos de grupos podem levar a formulagoes 
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teoricas, e as teorias assim geradas fornecem a base para a construgao 
de testes e hipoteses, que serao testadas em populagoes especfficas. 

De forma geral, as aplicagoes praticas que motivam as indica- 
goes para a avaliagao neuropsicologica sao muito semelhantes, in¬ 
dependentemente da doenga ou do transtorno de base, mas os ob- 
jetivos do referimento variam. 

Uma questao extremamente importante a ser considerada 
quando o profissional encarregado do caso deseja auxiiio para 
maneja-lo, e que tanto ele como o neuropsicologo devem saber 
qual(is) e(sao) o(s) objetivo(s) do exame. Essa delimitagao vai de- 
terminar o ponto de partida e a meta final, mas o conteudo e as 
eventuais diregoes do processo de investigagao devem ser decidi- 
dos pelo examinador. Isso por que, no curso do exame, muitas ve- 
zes aparecem dados novos decisivos para o tipo de tratamento ou 
encaminhamento a ser feito. 

Por exemplo, o caso de encaminhamento profissional de um 
idoso, feito com o objetivo de pesquisar queixas de memoria, mas 
em meio ao exame fica evidente que o objetivo da famflia e a inter- 
digao judicial: a pergunta do encaminhamento deve ser a mais cla- 
ra possfvel, e o questionamento com os familiares o mais completo. 

De forma geral, os objetivos da avaliagao neuropsicologica es¬ 
tao quase sempre inter-relacionados, mas, para efeito didatico, serao 
alinhados separadamente, sendo sobretudo os que se seguem. 

OBJETIVOS DA AVALIAGAO NEUROPSICOLOGICA 
Auxiiio diagnostico 

Quando o exame e solicitado para auxiiio diagnostico, geral- 
mente visa obter dados para o diagnostico diferencial. As questoes 
relacionam-se com: 1) a natureza da condigao (qual seria a doenga, 
p. ex., demencia inicial ou depressao?), 2) a dinamica ( como este 
problema se apresenta?), o que visa a identificagao do padrao 
neuropsicologico, e 3) o impacto que a doenga tern na adaptagao 
do individuo a vida pratica, academica, profissional ou social ( quanto 
os deficits interferem ou impossibilitam sua adaptagao). 

Naturalmente, pelo fato de o diagnostico implicar tratamen¬ 
to ou alguma orientagao subseqiiente, e de suma importancia que 
seja o mais preciso possivel. E neste ponto que a avaliagao neuropsi¬ 
cologica pode contribuir decisivamente para o diagnostico em psi- 
quiatria. Isso por que, ao contrario do que ocorre nas outras areas 
da medicina, nos transtomos mentais nao ha indicadores especifi¬ 
cos e bem-estabelecidos para esse ou aquele transtorno, bem como 
nao existem exames complementares que identifiquem decisivamen¬ 
te a etiologia ou permitam o diagnostico diferencial, exceto em al- 
gumas condigoes neuropsiquiatricas, por exemplo, demencia por 
neurossifilis ou herpes. 

Em transtorno como a esquizofrenia, o profissional podera 
desejar saber se o quadro de apatia/falta de iniciativa que o pacien- 
te esta apresentando se relaciona com o efeito toxico do medica- 
mento, com declinio cognitivo ou faz parte do quadro de disfungao 
executiva comum nessa psicopatologia. 

Nos transtomos do humor e especialmente na depressao, as 
queixas cognitivas podem ser pronunciadas. Os motivos para um 
referimento poderao ser: averiguar se a queixa precede ou se per¬ 
sistent queixas apos a melhora do humor, dado que os procedimen- 
tos serao diferentes em cada caso. 

Assim, mesmo nas condigoes nas quais o diagnostico esta bem- 
definido, pode haver necessidade de se estabelecer o impacto que a 
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doenga esta causando. Por exemplo, o caso dos TCEs em que as 
seqiielas nao sao aparentes, mas o individuo nao consegue mais 
retornar a escola, ao trabalho ou a vida social no mesmo nivel ante¬ 
rior. Em varios desses casos, os exames neurorradiologicos podem 
nao mostrar anormalidades significativas, mas elas as vezes evi- 
denciam-se na avaliagao neuropsicologica. 

Outro objetivo de encaminhamento em caso de TCE e a dete- 
rioragao mental ou comportamental apos periodo de estabilidade, 
ou ainda, quando ha mudangas no comportamento e aparecimento 
de quadra psicotico. Os pacientes com este sao os mais provaveis 
para referimento a ambulatorios ou consultorios psiquiatricos. Ali¬ 
as, e sempre de fundamental importancia averiguar, na historia pre¬ 
via paciente psiquiatrico, se houve a ocorrencia de TCE, porque 
isso pode estar contribuindo para o quadra atual sem que existam 
sinais exteriores indicativos. 

Os tumores cerebrais podem ter como manifestagao inicial 
apenas sintomas mentais, sendo o paciente encaminhado para ava¬ 
liagao psiquiatrica. Naturalmente, os exames por neuroimagem po¬ 
dem detectar as localizagoes e a natureza do tumor, mas nem sem¬ 
pre tais exames sao solicitados, sobretudo quando, em primeiro 
lugar, sao os profissionais nao-medicos a serem procurados. Dessa 
forma, as questoes que podem eliciar o pedido de avaliagao sao: 
aparecimento de deficits cognitivos em individuos sem fatores de 
risco para tal; quadra psiquiatrico em personalidade previa nor¬ 
mal; intensificagao de condigao psiquiatrica sem resposta ao medi- 
camento; oscilagoes bruscas de humor e comportamento em indi¬ 
viduos sem historia psiquiatrica previa ou fatores ambientais desen- 
cadeantes aparentes. Todos esses aspectos indicam a possibilidade 
de anormalidade a ser pesquisada. 

Na epilepsia, a avaliagao neuropsicologica e o metodo consa- 
grado de auxilio ao diagnostico localizatorio e e mandatoria na 
avaliagao pre-cirurgica. Quase um seculo de pesquisas correlacio- 
nando achados neuropsicologicos com areas especificas de lesao 
ou disfungao atestam a eficacia desse exame. Alem do papel loca¬ 
lizatorio, contribuindo para resolver casos em que ha contradigao 
entre os achados da RM e do EEG, a avaliagao auxilia a discriminar 
a area epileptogenica, a verificar se os disturbios cognitivos decor- 
rem das descargas epilepticas ou dos anticonvulsivantes, a deter- 
minar a dominancia cerebral para a linguagem e a diferenciar se os 
deficits sao lesionais ou disfuncionais. 


Estabelecimento do prognostic 

Este aspecto esta mais relacionado aos disturbios neurologi- 
cos ou neuropsiquiatricos, porque se referem a evolugao que deter- 
minado paciente podera ter, acarretando intervengoes e orienta- 
goes especificas. Indicios e padroes neuropsicologicos especificos 
dao pistas sobre o que esperar em TCEs, AVCs, tratamentos quimio 
ou radioterapicos e epilepsia. Nesta, os estudos neuropsicologicos 
fornecem padroes especificos que se correlacionam com a melhor 
ou pior evolugao pos-cirurgica. 

Entretanto, em algumas situagoes psiquiatricas cabem as in- 
dagagoes sobre o prognostico. Por exemplo, o medico pode querer 
estimar como ira evoluir o paciente apos eletroconvulsoterapia. Em 
idosos com deficits cognitivos que excedem os comuns em depres- 
sao, ha risco de delirium prolongado ou de efeitos cognitivos mais 
adversos. 


Orientacao do tratamento medicamentoso 

Certamente este aspecto esta intrinsecamente relacionado aos 
anteriores, mas merece algumas consideragoes especificas. 0 fato 
de o exame neuropsicologico estabelecer as hierarquias e a dinami- 
ca das disfungoes ou disturbios, contribui para a escolha e a mu- 
danga de agentes terapeuticos, para averiguar a eficacia do trata¬ 
mento, monitorar a evolugao e levantar suspeitas sobre efeitos to- 
xicos de medicamentos. 

E comum em psiquiatria que transtornos diferentes apresen- 
tem manifestagoes comportamentais semelhantes, como os trans- 
tornos de deficit de atengao/hiperatividade, transtorno bipolar e 
transtorno da conduta na infancia e adolescencia. Alem de o exame 
contribuir para o diagnostico diferencial, pode estabelecer hierar- 
quia nas manifestagoes de cada transtorno, por exemplo, maior im- 
pulsividade, menor amplitude de atengao, maiores problemas na 
personalidade. A clara delineagao do quadro por meio da historia e 
dos padroes neuropsicologicos e de personalidade podera auxiliar 
na escolha do tipo de medicamento. 

Orientacao para reabilitagao neuropsicologica 

A reabilitagao neuropsicologica e um procedimento que se 
aplica a muitos individuos e varias situagoes, mas requer indicagao 
precisa. A triagem dos casos que poderiam se beneficiar deve ser 
feita a partir da avaliagao neuropsicologica, pois e necessario esta¬ 
belecer quais sao os deficits, os recursos, as areas a serem trabalha- 
das e a identificagao dos suportes ambientais com os quais se ira 
contar. Assim, nao basta saber que um paciente tern deficits de me- 
moria e supor que ele poderia se beneficiar do tratamento. 0 am- 
plo levantamento das condigoes do doente permitira o estabeleci¬ 
mento de um programa que podera incluir treino cognitivo indivi¬ 
dual e em grupo, psicoterapia individual, grupal e familiar; imersao 
“ecologica” visando reforgar o desempenho “executivo” e as habili- 
dades sociais; aconselhamento para mudanga de metas academi- 
cas, profissionais e sociais. Dessa forma, o levantamento a ser feito 
e a programagao a ser estabelecida requerem ampla pesquisa das 
condigoes cognitivas e da personalidade que permitam estabelecer 
o metodo e as metas. Por exemplo, se sera mais adequado treinar o 
uso de estratagemas, como lembretes pela casa, de alarmes, ou re¬ 
forgar a memoria implicita e procedural, o uso de imagens ou repe- 
tigao interna do que deve ser gravado. Estabelecidos os passos, as 
reorganizagoes sucessivas das metas serao feitas, orientando as mu- 
dangas academicas ou profissionais. 

Por exemplo, um menino de nove anos, apos inumeros trata¬ 
mentos pedagogicos, mudangas de escola, professores particula- 
res, psicoterapia individual e familiar, nao conseguia aprender a ler 
ou a contar, era “rebelde”, nao se engajava, tinha rompantes agres- 
sivos e profunda resistencia em ir a escola ou aos tratamentos. Ao 
exame, era pequeno, cabega em formato triangular, pele grosseira, 
dedos sem afilamento. Quando o contato arredio e a linguagem 
pobre e repetitiva (“quero ir embora”) foram contornados, ficou 
evidente notavel deficit de memoria imediata e memoria explicita, 
que justificavam os comportamentos (em relagao a aprendizagem 
e social). Entretanto, a adequada memoria implicita e procedural 
possibilitaram estabelecer programa de “habilitagao”. Alem do trei¬ 
no cognitivo para reforgar a aprendizagem via memoria procedural, 
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em vez da escola passou a freqiientar um atelie de marcenaria e 
artes, bem como grupos recreacionais. Embora o diagnostico da 
aparente smdrome nunca tenha sido feito, a mudanga proporcio- 
nada pela orientagao realizada resultou em melhoras comporta- 
mental e social consideraveis. 


Oriental para tratamento cirurgico 

Em algumas situagoes, a avaliagao neuropsicologica nao e 
apenas desejavel, mas mandatoria, como no caso da epilepsia, es- 
pecialmente a de lobo temporal. 

A opgao por tratamento cirurgico nesses casos obedece a 
criterios bem-definidos, entre os quais a consideragao dos resul- 
tados da avaliagao neuropsicologica. Isso por que nos mais de 
cem anos de cirurgia de epilepsia, acumularam-se evidencias que 
indicam que o resultado sera melhor quando a area de disfungao 
definida pelo EEG coincide com a delimitada na avaliagao; quan¬ 
do nao houver indicios de retardo mental; ou quando ha reserva 
de memoria no hemisferio contralateral ao da cirurgia, entre ou- 
tros criterios. 

Alem disso, pode haver a necessidade de se estabelecer o 
hemisferio dominante para a linguagem, pois as ressecgoes tempo- 
rais sao menos extensas nesse caso, e os primeiros indicios de loca- 
lizagao anomala da linguagem podem vir da avaliagao, podendo 
ser confirmados por provas especificas, como a de WADA. 

Certamente, ha outras patologias que no rol dos exames pre- 
operatorios se beneficiariam dessa avaliagao, como no caso dos tu- 
mores cerebrais, em que tambem pode haver necessidade de se 
definir o hemisferio da linguagem ou, ainda, de se delimitar se o 
comprometimento cognitivo e focal ou global. Outra demanda co¬ 
mum visa antecipar, por meio da avaliagao, se haveria beneficios 
com a instalagao de valvula de derivagao liquorica nos quadros de 
hidrocefalia de pressao normal. 

As decisoes sobre a conduta a ser tomada tambem podem ser 
auxiliadas pela avaliagao neuropsicologica. Por exemplo, uma paci- 
ente de 79 anos, tendo como tragos previos de personalidade o fato 
de ser muito ansiosa, “organizada” e perfeccionista, desenvolveu 
quadro depressivo desde a doenga terminal do marido, quatro anos 
antes. Nao reagia as terapias medicamentosas e seu psiquiatra soli- 
citou ressonancia magnetica (RM), a qual indicou meningioma fron¬ 
tal esquerdo. No piano comportamental, ela apresentava “indeci- 
sao” e duvidas intensas quanto as suas agoes, que assumiam carater 
ruminativo que interferia em seu funcionamento cotidiano. Consi- 
derando a faixa etaria da paciente, o tipo de tumor e os riscos even¬ 
tual de uma intervengao, o psiquiatra precisou investigar se havia 
deficits cognitivos, se estes estariam associados a depressao, ao 
medicamento, ao tumor ou a outros aspectos para dar encaminha- 
mento ao caso. 


Pericia 

A avaliagao neuropsicologica e importante na coleta de da¬ 
dos para estabelecer se alguem e capaz de se auto-administrar ou, 
ainda, se tern critica adequada sobre os fatos. Nesse sentido, os 
dados dessa avaliagao, somados aos de exame da personalidade, 
fornecem subsidios valiosos para as decisoes. 


Na demencia, uma questao importante e avaliar o status para 
fins praticos e legais. Muitos idosos vivem sozinhos, sendo necessa- 
rio, em alguns casos, definir a competencia funcional para manejo 
da vida diaria e legal, para operagoes bancarias ou de outra ordem. 
0 emprego da avaliagao neuropsicologica em demencia e extenso; 
para a revisao mais ampla, consultar os capitulos pertinentes em 
Forlenza e Caramelli (2000). 

Como ja mencionado, uma importante aplicagao da neuropsi- 
cologia ocorre no piano teorico e na pesquisa; a neuropsicologia tern 
valiosa contribuigao a oferecer. A busca para adquirir dados empiricos 
e de pesquisa deram suporte, desconfirmaram ou eliciaram formula- 
goes teoricas sobre a forma e a organizagao das fungoes cognitivas e 
emocionais no cerebro. Entre essas, as fungoes da memoria e sua 
associagao com o hipocampo e a relagao entre os lobos frontais e a 
critica/juizo, a assimetria das fungoes cognitivas e o “cerebro dual” 
desvendados nas comissurotomias. 

Mais recentemente, as pesquisas neuropsicologicas tern se 
voltado para a identificagao de fatores de risco ou de vulnerabilida- 
des especificas para o desenvolvimento de determinadas doengas. 

Aplicacoes na area da infancia e da adolescencia 

Embora nessas areas as aplicagoes sejam as mesmas que na 
de adultos, as particularidades dessas faixas etarias merecem co- 
mentarios mais especificos. Ha grande demanda para a avaliagao 
na infancia e adolescencia, sendo comum que os sujeitos se apre- 
sentem com uma multiplicidade de problemas, incluindo desde atra- 
so no desenvolvimento neuropsicomotor ate dificuldades no pro- 
cesso de aprendizagem e problemas de comportamento. Nesses 
casos, a avaliagao pode ser extremamente util ao identificar pa- 
droes cognitivos passiveis de intervengao. Isso por que quanto mais 
precoce for a identificagao dos problemas e o mapeamento das fun¬ 
goes cognitivas em desvantagem no curso do desenvolvimento, mais 
rapidamente podem ser estabelecidos os pianos de intervengao. Estes 
podem auxiliar, inclusive, a evitar problemas futuros mais serios no 
comportamento, decorrentes das frustragoes e preocupagoes rela- 
cionadas ao desempenho, seja este academico ou social. 

Alem disso, e importante considerar tambem a contribuigao 
da neuropsicologia para o diagnostico diferencial entre alguns qua¬ 
dros ou patologias mais comuns na infancia, por exemplo, a dife- 
renciagao entre o transtorno da aprendizagem do hemisferio direi- 
to ou transtorno da aprendizagem nao-verbal com outras condi- 
goes, dadas as similaridades das caracteristicas clinicas e cognitivas. 

De modo geral, problemas com o aprendizado da matemati- 
ca, da escrita manual e, em parte, da cognigao social, sao caracte¬ 
risticas que fazem parte da smdrome do hemisferio direito, e em¬ 
bora em muitos casos a cognigao social possa nao estar alterada, 
isto tambem pode ocorrer. 0 delineamento do perfil neuropsicolo- 
gico pode mostrar que por tras da dificuldade na matematica en- 
contram-se deficits visuoespaciais e disfungao executiva, e subja- 
centes as inabilidades sociais, ha falhas na captagao do humor, na 
compreensao da linguagem complexa e na “leitura” de aspectos 
emocionais e sociais. Tais dificuldades persistem ao longo da vida 
e, quando nao sao identificadas na infancia, tendem a ocasionar, na 
vida adulta, problemas na personalidade e nos relacionamentos 
interpessoais, ou resultam em quadros psiquiatricos atipicos. 

As criangas com quadro depressivo tambem apresentam al¬ 
gumas semelhangas clinicas com aquelas com deficits executivos, 
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mas, em geral, elas nao tem problemas na area da linguagem e na 
leitura de aspectos emocionais e sociais. Alem disso, esses deficits 
tendem a melhorar com o tratamento dos sintomas depressivos. 

Existe, ainda, discussao na literatura em relagao a se conside- 
rar o transtorno de Asperger como fazendo parte do transtorno da 
aprendizagem nao-verbal, mas o fato e que nem todas as criangas 
que apresentam as caracteristicas desse transtorno preenchem tam¬ 
bem os criterios diagnostics para o transtorno de Asperger. 0 pa¬ 
drao de deficits apresentados nessa psicopatologia e encontrado 
tambem em outras sindromes, tais como a Sindrome de Klinefelter, 
o autismo de alto-funcionamento e os quadras de neurofibromatose 
tipo I, etc. 

Alem do transtorno da aprendizagem nao-verbal, outro qua¬ 
dra que pode se sobrepor a varias patologias psiquiatricas e a disfun- 
gao da integragao sensorial, na qual observam-se problemas na per- 
cepgao e na interpretagao de informagoes sensoriais que interferem 
na capacidade da crianga de responder de forma adaptada e apro- 
priada a esses estimulos. As criangas com transtorno de deficit de 
atengao/hiperatividade podem apresentar esse quadra como co- 
morbidade e, nao obstante, ha ainda criangas que acabam sendo 
vistas em primeiro momento como autistas, devido as dificuldades 
no contato social. 

Outro grupo de criangas que tambem enfrenta dificuldades 
na vida academica e social sao aquelas que apresentam quadros 
como dislexia, disgrafia, disfasia e discalculia. 0 padrao neuropsi- 
cologico pode levar a ou ser acompanhado por quadra psicossocial, 
traduzido por retraimento social decorrente da dificuldade de co- 
municagao e da tendencia a “atuar” os sentimentos, porque as difi¬ 
culdades em traduzir o pensamento em palavras levam a atos im- 
pulsivos. Paralelamente a isso, ocorrem tambem falhas no estabele- 
cimento de relagoes sociais. 

Em relagao aos quadros recem-descritos, o diagnostico preci- 
so e de extrema importancia, ja que as decisoes no tratamento irao 
refletir a postura tomada na analise dos casos. Cada grupo de trans- 
torno requer forma de atendimento especifica, baseada na compre- 
ensao dos deficits primarios e secundarios e no impacto desses trans- 
tornos na vida academica, familiar e social. 

Outras psicopatologias da infancia nas quais o diagnostico di- 
ferencial e dificil devido as semelhangas das caracteristicas clinicas e 
mesmo neuropsicologicas, sao os transtornos do deficit de atengao/ 
hiperatividade e do humor tendendo para a mania ou hipomania. As 
dificuldades instrumentais sao praticamente as mesmas nesses dois 
quadros e podem ser resumidas pelo comprometimento das fungoes 
executivas, enfatizando-se o controle inibitorio e a memoria operativa. 
As diferengas entre esses dois transtornos sao mais precisamente per- 
cebidas pela analise qualitativa do padrao de desempenho do que 
pelos resultados quantitativos das provas aplicadas. Contudo, ainda 
faltam pesquisas que definam as especificidades neuropsicologicas 
entre um quadra e outro na infancia. 

ETAPAS DA AVALIAQAO 

A avaliagao neuropsicologica, na maioria dos casos, tem o 
seu inicio no encaminhamento feito pelo profissional de saude ou 
pelos orientadores educacionais. Na area da saude mental, o psi- 
quiatra exerce papel fundamental nesse processo, pois e ele quern 
primeiramente ira identificar os casos potenciais para a avaliagao, 
ou seja, quais os pacientes que irao se beneficiar dessa investigagao 
e quais tem condigoes de serem submetidos a ela. Os pacientes que 


se encontram sob efeitos medicamentosos significativos, como so- 
nolencia e diminuigao do grau de alerta, ou aqueles evidentemente 
psicoticos ou muito deprimidos poderao ter o seu real potencial 
subestimado devido a interferencia dos aspectos citados. Nesse sen- 
tido, e o psiquiatra quern ira definir qual o momento adequado 
para que o encaminhamento seja feito. 

Como ja comentado, um ponto importante para se iniciar o 
processo de avaliagao e a “questao” do encaminhamento, ou seja, 
qual a pergunta que o psiquiatra quer que seja respondida. Quanto 
melhor formulada e a questao, maior e a condigao do psicologo de 
direcionar a avaliagao de forma a atender a solicitagao feita. Per- 
guntas imprecisas ou muito generalizadas podem incorrer em in¬ 
formagoes muito extensas e de pouca utilidade pratica. 

Informar o paciente sobre o encaminhamento que sera feito, 
sobre os objetivos e no que consiste a avaliagao e muito util para 
minimizar aspectos desconfortaveis ao sujeito, como a ansiedade 
provocada por situagoes desconhecidas, alem de incentivar a coo- 
peragao, elemento fundamental para se obter bom engajamento 
tanto na entrevista como na realizagao dos testes. 


Entrevista inicial 

A entrevista e um dos principals recursos utilizados pelo psi¬ 
cologo para conduzir a avaliagao, pois e ela que ira fornecer a linha 
de base para o processo. A entrevista inicial tem por finalidade 
explicitar as queixas, tanto do sujeito como da familia, assim como 
descrever e avaliar, a partir das informagoes coletadas, os eventos 
pertinentes relacionados a historia previa e atual do paciente. A 
partir desse recurso, e possivel delinear e compreender a historia 
pessoal e a historia da doenga atual, alem de verificar como e o 
entendimento e a atitude do sujeito em relagao a todos esses eventos. 

Alem disso, a entrevista oferece a oportunidade ao psicologo de 
observar aspectos importantes dos funcionamentos cognitivo e emocio- 
nal do sujeito, por exemplo, o nivel de ansiedade, a motivagao, a com- 
preensao verbal, a memoria, a critica sobre as proprias dificuldades 
(insight), a capacidade de concentragao, a orientagao, etc. 

A partir da pergunta formulada pelo psiquiatra e com base nas 
informagoes coletadas por meio da entrevista e da observagao clini- 
ca, o psicologo ira preparar a bateria de testes para a investigagao. 


A aplicagao dos testes e a interpretagao dos resultados 

Os testes serao escolhidos com base na(s) hipotese(s) diag- 
nostica(s) que vao sendo formuladas na entrevista inicial, sendo 
que essas proposigoes sao confirmadas ou refutadas no decorrer 
das provas, dando base para a escolha ou o descarte dos instru- 
mentos que serao utilizados. Os resultados nos testes devem ser 
considerados dentro do contexto de vida do paciente, inclusive as 
doengas medicas e os estressores ambientais. A investigagao dos 
processos mentais por esse metodo fornece panorama de referencias 
que ajuda a identificar e colocar as observagoes em contexto diag¬ 
nostico significativo. 

Os testes utilizados para a avaliagao podem ser divididos em 
tres grandes categorias: os de competencia cognitiva, os de com- 
petencia intelectual e os de personalidade. Esses instrumentos sao 
construidos de forma a apresentar confiabilidade, ou seja, o quanto 
de consistencia dos escores pode ser observado quando um teste e 
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aplicado no mesmo sujeito em diferentes momentos, e validade, ou 
seja, se o teste realmente mede aquilo que se propoe a medir. Eles 
sao padronizados e normatizados, valendo-se de medidas es- 
tati'sticas. 

Com relagao aos dados quantitativos temos o seguinte: 

0 primeiro resultado obtido em determinado teste e o escore 
bruto, que pode corresponder ao numero de acertos ou ao tempo 
de execugao de certa prova. No entanto, essa medida nao e a mais 
adequada para representar as diferengas entre os individuos. As- 
sim, na tentativa de solucionar tais limitagoes, alguns metodos es- 
tati'sticos foram utilizados para que tais medidas pudessem ser mais 
representativas. 

Quando os resultados precisam ser comparados entre indivi¬ 
duos que se encontram em faixas etarias diferentes, a alternativa 
de comparagao e ponderar esses resultados segundo os subgrupos 
por faixa etaria. Algumas escalas, por exemplo, as escalas Wechsler, 
apresentam em seus manuais tabelas especificas para o calculo dos 
escores ponderados. Outros instrumentos se valem da comparagao 
dos seus resultados brutos com medidas estatisticas que possam 
servir de medida-resumo da populagao estudada, como, por exem¬ 
plo, a media, a mediana e o desvio-padrao. Assim, essas medidas 
passam a ser utilizadas como valor de referenda, baseadas em da¬ 
dos populacionais, ou estimadas a partir de amostras representati¬ 
vas da populagao. 

Para a interpretagao dos resultados, primeiramente e feita a 
leitura dos escores, sendo que os mais utilizados sao o percentilico 
e o padronizado. 0 escore percentilico e calculado a partir dos 
percentis que representam a porcentagem de individuos da popu¬ 
lagao considerada normal que apresenta desempenho nos testes 
abaixo do sujeito ou grupo que esta sendo avaliado. 0 escore pa¬ 
dronizado descreve o desempenho do sujeito em termos de distan- 
cias estatisticamente regulares ou desvio padrao. Assim, parte do 
pressuposto de que o escore bruto segue distribuigao normal. Den- 
tre os escores padronizados mais utilizados estao o escore Z e o T, 
sendo que no primeiro os seus valores variam de - infinito a + 
infinito (normalmente entre -5 e +5, quando os escores brutos 
seguem distribuigao normal), e o segundo apresenta somente valo¬ 
res positivos (Tab. 6.1). 

No entanto, as avaliagoes psicologica e neuropsicologica nao 
se fundamentam apenas na aplicagao e interpretagao quantitativa 
de testes. Assim, apos a leitura dos escores, estes sao integrados 
com a observagao qualitativa e com os elementos obtidos na histo- 
ria. Independentemente da idade dos sujeitos, e de extrema impor¬ 


tance considerar as particularidades do seu desenvolvimento neuro- 
psicomotor, escolar, social e emocional e da sua historia medica, 
coletada com o proprio paciente e com informante. 

Com a utilizagao de medidas quantitativas, a avaliagao neuro¬ 
psicologica permite tragar paralelo entre os comportamentos atual 
e passado do sujeito e estabelecer comparagoes em relagao aos seus 
pares de idade, possibilitando saber se o seu funcionamento cogni¬ 
tive esta dentro do esperado para sua idade e rn'vel sociocultural. 
Sao reunidos os dados das varias areas de funcionamento do pacien¬ 
te, buscando-se verificar se ha ou nao padrao sugestivo de altera- 
gao cerebral, o que muitas vezes nao e suspeitado apenas pela en- 
trevista ou por outros metodos diagnostics. Em paralelo, busca-se 
saber se esse padrao e consistente com os achados da literature e 
com a experiencia clinica em determinados transtornos. 


Os principals instrumentos de avaliagao 

A variedade dos testes neuropsicologicos pode ser verificada 
em Lezak (1995) e Cunha (2000). Comentaremos aqui alguns dos 
instrumentos mais utilizados na pratica clinica e citados em pesqui- 
sas nacionais e internacionais para as investigagoes cognitiva e da 
personalidade. 


Eficiencia in tele etna/ 

Para avaliar a inteligencia, a Escala Wechsler de Inteligencia 
para Adultos, 3 a edigao, e a Escala Wechsler de Inteligencia para 
Criangas, 3 a edigao, tem grande representatividade. Ambas com- 
preendem um conjunto de subtestes que fornece diversos escores 
relativos a habilidades cognitivas: amplitude atencional, definigao 
de vocabulos, memoria remota, memoria operativa, raciocinio abs- 
trato, habilidade para calculo, habilidade construtiva, julgamento 
e critica com base em normas sociais, velocidade visuomotora e 
analise e sintese simbolicas. 

Atengao 

Para avaliar a atengao, o Continuous Performance Test - lie 
um instrumento bastante utilizado para medir principalmente a ca- 
pacidade de vigilancia, sendo uma das ferramentas mais aplicadas 


Tabela 6.1 

Classificagao dos resultados nos testes segundo os escores percentilicos e padronizados de acordo com a amostra normativa 


Percentil 

Variagao escore Z* 

Variagao escore T* 

Classificagao 

98-100 

> +2,0 

70-87 

Muito superior 

91 -97 

+ 1,3 a +2,0 

63-<70 

Superior 

75-90 

+0,67 a +1,3 

57 - <63 

Media superior 

26-74 

-0,66 a +0,66 

>43-<57 

Media 

10-25 

-0,67 a -1,3 

>37-43 

Media inferior 

3-9 

-1,3 a-2,0 

>30 - 37 

Inferior (limitrofe) 

0-2 

<-2,0 

13-30 

Muito inferior 
(Mentalmente retardado) 


*Valores relacionados aos percentis. 
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na investigate) de deficit atencional no transtorno de deficit de 
atengao/hiperatividade. 

0 subteste Digitos da Escala Wechsler de Inteligencia tem se 
revelado uma medida bastante eficaz na avaliagao da amplitude 
atencional e da memoria imediata. 0 teste de formagao de trilhas 
(Trail Making Test ) mede a capacidade de alternancia do foco 
atencional por meio do rastreamento visuomotor e e considerado 
um dos instrumentos mais sensiveis a presenga de lesao cerebral. 

Memoria 

Para avaliar a memoria, em geral e utilizada a Wechsler Memory 
Scale - 3 fl edigao, que compreende um conjunto de subtestes relati- 
vos a memoria verbal e visual, aprendizado, informagao pessoal, 
atengao e concentragao e controle mental. Outros instrumentos tam- 
bem citados na literatura internacional sao o Teste de Aprendizado 
Verbal Auditivo de Rey (Rey Auditory Verbal Learning Test - RAVLT) 
e o de aprendizado visual ( Rey Visual Design Learning Test - RVDLT) 
ou o Teste California de Aprendizado Verbal ( California Verbal 
Learning Test). 

0 Teste de Memoria Comportamental de Rivermead e uma ba- 
teria ecologica que investiga aspectos da memoria, por exemplo, a 
memoria prospectiva, comumente solicitada nas atividades do cotidiano. 

Linguagem 

Para investigar a linguagem, a avaliagao envolve varios as¬ 
pectos, como a fala espontanea, a fluencia, a capacidade de defini- 
gao de vocabulos, a nomeagao e a compreensao. Dentre os instru¬ 
mentos utilizados, podemos citar o subteste Vocabulario das Esca- 
las Wechsler, o Teste de Fluencia Verbal - F.A.S. ( Controlled Word 
Association) , o Teste de Nomeagao de Boston (Boston Naming Test ) 
e o Peabody Picture Vocabulary Test. 

A Escala Wechsler de Inteligencia para Adultos e para Crian- 
gas fornece um escore de compreensao verbal por meio da conver- 
sao dos resultados dos subtestes intermediados pela linguagem. 
Alem desses instrumentos, existem baterias especificas para avaliar 
as afasias, como o Multilingual Aphasia Examination -MAE e a Boston 
Diagnostic Aphasia Examination - BDAE. 


Percepgao 

A capacidade de percepgao e avaliada por meio de instrumen¬ 
tos que investigam a discriminagao perceptiva entre estimulos simi- 
lares ou a capacidade de sintese perceptiva. 0 Teste de Organizagao 
Visual de Hooper (The Hooper Visual Organization Test ) e composto 
por uma serie de desenhos lineares de objetos familiares expostos 
por meio de pegas fragmentadas e desorganizadas. A bateria 
neuropsicologica do Benton apresenta uma serie de subtestes especi- 
ficos para avaliar as percepgoes visual, espacial e tatil, como o Teste 
de Julgamento e Orientagao de Linhas, Reconhecimento de Faces, 
Orientagao Direita-esquerda e Localizagao dos Dedos. A Escala 
Wechsler de Inteligencia para Adultos e para Criangas inclui uma 
tarefa perceptiva denominada Completar Figuras, na qual o sujeito 
tem que identificar aspectos que faltam nos desenhos de figuras fa¬ 
miliares. 


Praxia construtiva 

A investigagao da habilidade construtiva envolve a avaliagao 
da organizagao visuoespacial (distorgoes na perspectiva, angulos, 
tamanho e julgamento da distancia, transposigao de figuras e iden- 
tificagao de detalhes relevantes). Dentre as varias medidas do 
processamento visuoespacial, pode-se incluir na bateria neuropsico¬ 
logica copia de figuras geometricas, como o Cubo de Necker e a 
Figura Complexa de Rey, o Desenho do Relogio e tarefas de cons- 
trugao, como os subtestes Cubos e Armar Objetos da Escala Wechsler 
de Inteligencia para Adultos e para Criangas. 

Fungoes executivas 

As fungoes executivas, tambem nomeadas por alguns auto- 
res como fungoes frontais, envolvem varias habilidades; dentre es- 
sas, podemos citar o planejamento, a capacidade de formular um 
objetivo, a motivagao e a iniciativa, a capacidade de tomada de 
decisao, a flexibilidade mental, o controle inibitorio, a monitorizagao 
e a autocorregao. 

A capacidade de planejamento pode ser pesquisada por meio 
de tarefas de labirintos, de algumas provas construtivas, como o 
subteste Cubos das escalas Wechsler, e da Copia da Figura Comple¬ 
xa de Rey, bem como de atividades que envolvem planejamento e 
previsao, como a Torre de Londres e a Torre de Hanoi. 

0 Wisconsin Card Sorting Test e uma das ferramentas mais 
citadas na literatura para avaliar fungoes frontais, mais especifica- 
mente a capacidade de flexibilidade mental, a formagao de concei- 
tos e a autocorregao. 

0 Stroop Test e uma tarefa de controle inibitorio amplamente 
utilizada e o Teste de Trilhas (Trail Making Test ) exige nao somente 
a capacidade de alternar o foco atencional, mas, necessariamente, 
a automonitorizagao para a realizagao da tarefa. 

Algumas provas ecologicas tem sido desenvolvidas para ava¬ 
liar as fungoes executivas em situagoes semelhantes as da vida pra- 
tica, uma delas e o Gambling Task, desenvolvida para avaliar pa- 
cientes com lesoes frontais que apresentavam funcionamentos in- 
telectual e cognitivo basicos intactos, mas com alteragoes compor- 
tamentais significativas. 


Personalidade 

Varios testes e inventarios foram elaborados a fim de identi¬ 
ficar alguns aspectos da personalidade, tais como os padroes de 
funcionamento do sujeito frente as diversas demandas da vida (re- 
lacionamentos, conflitos, frustragoes, auto-imagem, autocontrole, 
agressividade, etc.). 

Dentre os instrumentos mais utilizados na pratica clinica es- 
tao o Teste de Apercepgao Tematica (TAT), o Rorschach, o Questio- 
nario Desiderativo e os testes graficos. Alem disso, os inventarios, 
como o Inventario Fatorial de Personalidade (IFP) e o Inventario de 
Temperamento e Carater (TCI), tem se mostrado instrumentos uteis 
na clinica psiquiatrica. 

A maioria das ferramentas apresentadas neste breve resumo 
sobre os testes neuropsicologicos nao e traduzida e padronizada 
para a populagao brasileira. No entanto, ha empenho nesse send- 
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do, tendo em vista a nossa realidade, com suas peculiaridades e 
problemas especificos da nossa cultura. Abre-se assim, campo fertil 
para a pesquisa em neuropsicologia no Brasil. 

CONSIDERAgdES FINAIS 

Em suma, a aplicagao da avaliacjao neuropsicologica e ampla. 
Qualquer que seja o caso, ela fornecera a lente atraves da qual a 
natureza dos processos cognitivos e afetivo-emocionais pode ser 
apreciada. Aprendendo mais sobre os funcionamentos normal e pa- 
tologico, poderemos estabelecer pistas que vao permitir modificar 
a ocorrencia de disturbios, impedir o desenvolvimento de prejuizos 
maiores e orientar de forma mais util e economica tanto a pesquisa 
como os individuos e seus familiares. 
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INTRODUCAO 

A avaliagao neurologica no contexto da doenga neuropsiquia- 
trica tem como objetivo saber se ha sintomas e sinais de lesao neu¬ 
rologica e, entao, definir a topografia dessa lesao. 0 exame neuro¬ 
logico pode trazer informagoes relevantes que corroboram ou afas- 
tam a suspeita de lesao estrutural do sistema nervoso. 

A anamnese e o primeiro passo dessa avaliagao e nao menos 
importante do que o exame neurologico propriamente dito. A for- 
mulagao da hipotese diagnostica inicia-se com a interrogagao so- 
bre os sintomas, modos de instalagao e evolugao dos mesmos. E 
importante questionar ativamente a respeito de antecedentes pato- 
logicos e uso de substancias exogenas, medicamentos, drogas lici- 
tas ou ih'citas. 

Apos a anamnese, sao realizados o exame flsico geral e o 
exame neurologico, que buscam confirmar as alteragoes descritas 
e observar outros sinais relevantes. A constatagao de exame neu¬ 
rologico normal e muito importante em casos de cefaleia, de trans- 
tornos psiquiatricos, de tonturas ou em situagoes em que ha sus¬ 
peita de lesao do sistema nervoso secundaria a outras doengas 
sistemicas, como neoplasias, doengas do tecido conjuntivo, diabete 
melito e alcoolismo. 

As alteragoes ao exame neurologico sao inicialmente cate- 
gorizadas em sindromes conhecidas. Essas sindromes sao: sindrome 
piramidal, sindrome motora periferica, sindrome sensitiva, sindrome 
extrapiramidal, sindrome cognitiva, sindrome cerebelar, sindrome 
de nervos cranianos, sindrome algica e sindrome disautonomica. 
Essa divisao facilita a realizagao do diagnostico topografico, que 
entao conduzira os proximos passos da avaliagao neurologica e o 
manejo adequado. 

0 exame neurologico sera guiado pelo sinal ou sintoma prin¬ 
cipal, visando a procura de outros sinais associados. Assim, quando 
ha paresia de um membro, sao os sinais associados de alteragoes 
do tono, dos reflexos ou da sensibilidade que permitirao o diagnos¬ 
tico topografico. 

0 medico que nao esta habituado ao raciocinio neurologico 
tem freqiientemente a ideia erronea de que o exame neurologico e 
muito detalhista e demorado. Nao ha sentido pratico em se avaliar 
a possibilidade de ocorrencia de sinais que geralmente se associam 


a um sinal principal quando este esta ausente. Por exemplo, se um 
paciente nao se queixa de disturbios de sensibilidade e o exame 
nao revela anormalidades frequentemente associadas a esses dis¬ 
turbios, nao ha sentido pratico em realizar a semiologia completa 
da sensibilidade. 

Quando o examinador compreende bem seus objetivos, o 
exame neurologico pode ser breve, como veremos adiante. 

Abordaremos a seguir os principals aspectos da avaliagao 
neurologica. 


ANAMNESE 

Excluindo-se os casos em que ha transtornos mentais ou de 
comunicagao, a anamnese do paciente neurologico nao se diferen- 
cia da habitualmente realizada na clinica medica. Portanto, deve 
ser cuidadosa e objetiva. Nos casos em que nao e possivel realizar a 
anamnese com o paciente, deve-se procurar um familiar ou teste- 
munha capaz de fornecer os dados necessarios. 

Muitos pacientes com queixas compativeis com um diagnos¬ 
tico neurologico apresentam apenas sintomas, sem sinais objeti¬ 
vos. Assim, em casos de cefaleia, de crises convulsivas ou de tontu¬ 
ras, o diagnostico pode depender exclusivamente dos dados da 
anamnese. 

Nesse momento, o medico deve conduzir a historia de manei- 
ra apropriada, fazendo intervengoes pertinentes para o esclarecimento 
de suas duvidas e formulagao de sua hipotese clinica. A nogao muito 
difundida de que o medico deve interferir pouco no relato da histo¬ 
ria, deixando que o paciente interprete com suas proprias palavras os 
sintomas e a progressao da doenga, e apenas parcialmente correta. 
Na verdade, a maioria dos pacientes nao consegue descrever os sin¬ 
tomas de modo apropriado, fazendo associagoes a fatos e fenomenos 
irrelevantes. E comum tentarem substituir a descrigao dos sintomas 
pela apresentagao de laudos de exames. 

A qualidade da anamnese, portanto, depende das capacida- 
des de observagao e de comunicagao do paciente e, principalmen- 
te, do conhecimento do medico sobre a doenga em questao. Por 
exemplo, ao se avaliar um paciente com cefaleia, a habilidade de 
extrair os dados mais significativos, que permitirao o diagnostico 
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diferencial entre as diversas causas de dor de cabega, esta direta- 
mente relacionada ao conhecimento do medico sobre o assunto. 

Nesse momento interroga-se sobre antecedentes pessoais e 
familiares. Diversas doengas neuropsiquiatricas apresentam com- 
ponente familiar elucidado e e mister que se identifique casos se- 
melhantes na familia. Por exemplo, a doenga de Huntington, carac- 
terizada por presenga de coreia, demencia e alteragoes neuropsiquia¬ 
tricas, apresenta padrao autossomico dominante de heranga. 

EXAME FISICO 

O exame fisico geral deve ser feito conforme propedeutica 
habitual. Sinais de insuficiencia de orgaos ou sistema e fundamen¬ 
tal para a correta interpretagao dos sintomas neurologicos, que 
podem muitas vezes ser secundarios a quadras metabolicos. 

Os dados obtidos ao exame fisico podem ser mais importan- 
tes para o diagnostico do que os do proprio exame neurologico. Por 
exemplo, quando um paciente refere episodios transitorios de defi¬ 
cit neurologico, a realizagao de semiologia cardiovascular pode ser 
mais relevante do que qualquer outro procedimento. 

EXAME NEUROLOGICO 

O exame neurologico pode ser dividido, na pratica clinica, 
em seis partes principais: exame neuropsicologico, exame do equi- 
lfbrio e da marcha, exame da motricidade, exame da sensibilidade, 
exame das fungoes neurovegetativas e exame dos nervos cranianos. 


Exame neuropsicologico 

Durante a anamnese, o examinador e capaz de avaliar os ni- 
veis de consciencia e de atengao, o humor, a iniciativa, as capacida- 
des de julgamento e de critica, a concatenagao de ideias, a memoria 
para fatos recentes e antigos e a capacidade de comunicagao verbal 
(expressao e compreensao). A presenga de queixas de alteragoes 
mentais, ou a suspeita pelo examinador dessas alteragoes durante a 
anamnese, demanda um exame aprofundado do estado mental. 

Avaliagao global 

Alguns testes padronizados podem ser empregados para ava¬ 
liar o estado mental de forma geral. 0 Miniexame do Estado Men¬ 
tal (MEEM) de Folstein e colaboradores (1975) e um dos mais uti- 
lizados na pratica clinica, por ser de facil aplicagao e interpretagao 
(ver Capitulo 12, “Transtornos mentais organicos agudos”). 

Nesse teste avalia-se orientagao temporal, orientagao espacial, 
atengao, memoria, calculo, linguagem e habilidade de copiar um 
desenho. A pontuagao maxima e de 30 pontos. Como forma de 
rastreamento, em populagoes com escolaridade media de 7 anos, 
sugere-se que resultados inferiores a 24 pontos indicam redugao da 
capacidade mental. 

Sabemos que o desempenho em avaliagoes cognitivas e in- 
fluenciado pela escolaridade. Dessa forma, a necessidade de defini- 
gao de diferentes pontos de corte em fungao de diferentes graus de 


escolaridade e freqiiente para o uso desses instrumentos em nossa 
populagao. A Tabela 7.1 apresenta os valores utilizados atualmente 
em nosso meio, a partir de estudo recente. 

Evidentemente, o MEEM nao substitui uma avaliagao mais 
completa, que podera ser necessaria em situagoes particulares. 
Quando persistirem duvidas, havera necessidade de testes especifi- 
cos, que sao realizados por especialistas (ver Capitulo 6, “Avaliagao 
neuropsicologica”). 


Atengao 

A atengao sempre deve ser avaliada, uma vez que os distur- 
bios de atengao prejudicam o desempenho em todas as outras ha- 
bilidades cognitivas testadas durante o exame. Os principais deficits 
de atengao sao: deficits de vigilia, deficits em concentragao com 
distragao e flutuagao da atengao, e inatengao ou negligencia unila¬ 
teral. A Tabela 7.2 apresenta os principais sitios lesionais relaciona- 
dos com os deficits anteriores e possiveis etiologias. 

Testes facilmente aplicaveis pelo medico para avaliar dife¬ 
rentes deficits de atengao sao: extensao de digitos, teste da letra A e 
secgao de linhas. 


Linguagem 

A avaliagao da linguagem compreende a avaliagao da fala 
espontanea, a compreensao oral, a repetigao de palavras e frases, a 
nomeagao, a leitura e a escrita. 


Tabela 7.1 

Pontuagao no MEEM na populagao brasileira 


Escolaridade 

Pontuagao normal 

Analfabetos 

>20 

1 a 4 anos 

>25 

5 a 8 anos 

>27 

9 a 11 anos 

>28 

Maior que 11 anos 

>29 

Brucki e colaboradores (2003). 

Tabela 7.2 

3 rincipais deficits de atenga 

o e correlagao topografica 

Tipo de deficit de atengao 

Correlagao anatomica 

Sonolencia 

Sistema reticular ativador ascendente 
Lesao hemisferica bilateral 

Distragao 

Lobo frontal 

Negligencia unilateral 

Sensitiva 

Talamo, lobo parietal 

Motora 

Nucleo caudado, lobo frontal 


Cummings e Mega (2003). 
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Fala espontanea 

Observa-se, durante a anamnese, a fluencia, a articulagao de 
fonemas, a ocorrencia de substitutes ou de supressoes de fonemas, 
silabas ou palavras, bem como a presenga de dificuldades para en- 
contrar palavras. 

Compreensao oral 

Deve ser avaliada em niveis frequentes de dificuldade, geral- 
mente fornecendo algumas ordens ao paciente ou formulando ques- 
toes de resposta “sim” ou “nao”. Exemplos: “Aponte para a magane- 
ta”, “Toque a caneta e depois o relogio”, “0 ceu e azul?”, “Voce 
coloca seus sapatos antes das meias?”, entre outras. 

Quando a compreensao oral esta deficiente, e necessario ex- 
cluir a possibilidade de hipoacusia. Pode haver dificuldade para a 
discriminagao de fonemas ou para a compreensao de frases de es- 
truturas gramatical complexa. 

Repetigao 

A capacidade de repetir fonemas e palavras permite avaliar 
se a discriminagao auditiva e a articulagao estao preservadas. A 
repetigao de frases depende tambem da capacidade de memorizar 
as palavras e de conservar a estrutura gramatical. 

Pede-se ao paciente que, inicialmente, repita palavras curtas 
e longas e, com grau crescente de dificuldade, frases curtas e lon- 
gas. A extensao normal de repetigao e de duas palavras alem do 
mimero de digitos no teste de extensao de digitos na ordem direta. 

Nomeagao 

A dificuldade na nomeagao de objetos e uma das alteragoes 
de linguagem mais frequentes. Pede-se que o paciente nomeie uten- 
silios comuns do consultorio, partes do corpo ou cores. E importan- 
te verificar se os objetos sao adequadamente reconhecidos para 
certificar-se de que o disturbio nao e secundario a agnosia visual. 
Na agnosia visual, um objeto que nao e reconhecido pela visao pode 
ser facilmente identificado pelo tato ou por outras caracteristicas. 

Leitura 

Solicita-se que o paciente obedega a ordens escritas, como: 
“abra a boca”, “coloque a mao no nariz”. Pede-se que leia um texto 
em voz alta. 

Escrita 

0 paciente deve escrever, em uma folha em branco, seu nome, 
enderego e algumas frases, espontaneamente e sob ditado. 

Com base nessa avaliagao da linguagem e possivel identificar 
as afasias e separa-las das disfonias e das disartrias. 

Memdria 

A memoria e dividida em memoria imediata, memoria recen- 
te e memoria remota. A avaliagao da memoria imediata e feita no 


yi A t e n g a o 


0 exame neurologico pode trazer informagoes relevantes que 
corroboram ou afastam a suspeita de lesao estrutural do sistema 
nervoso. 


exame da atengao, sendo que esse tipo de memoria refere-se a 
memoria de ultracurta duragao. 

0 exame da memoria recente, que e a habilidade de apren- 
der e evocar novas informagoes, e feito com testes de evocagao e de 
orientagao temporal e espacial. Os testes de evocagao podem ava¬ 
liar a memoria verbal ou visual. Nesse tipo de teste, e apresentada 
uma lista com palavras ou figuras que devem ser memorizadas. A 
apresentagao do estimulo e repetida e, apos alguns minutos, solici- 
ta-se ao individuo que evoque os estimulos apresentados (figuras 
ou palavras). 

A memoria remota e avaliada durante a anamnese, com a 
recordagao de eventos autobiograficos e conhecimentos comuns 
(datas historicas, p. ex.). 

Abstragao 

A capacidade de abstragao e avaliada pela capacidade de com¬ 
preensao de proverbios populares ou por provas de semelhangas e 
diferengas. Por exemplo, pergunta-se ao paciente qual e a seme- 
lhanga entre uma laranja e uma maga. 

Fungoes executivas 

Alteragoes em fungoes executivas estao presentes em diver- 
sas doengas neuropsiquiatricas. Na pratica, podemos utilizar alguns 
testes de rapida avaliagao, como, por exemplo, o teste de fluencia 
verbal, o teste go-no-go e o teste do desenho do relogio. 

Enfim, a avaliagao neuropsicologica deve ser feita na presen- 
ga de sintomas ou sinais de comprometimento cognitivo. Os testes 
apresentados anteriormente devem ser realizados para corroborar 
ou afastar hipoteses de deficits nas diferentes areas cognitivas. 
Muitas vezes, o medico nao pode chegar a uma conclusao, sendo 
necessaria uma avaliagao neuropsicologica mais extensa. 


Exame do equili'brio e da marcha 

Solicita-se ao paciente que fique em pe, com os pes proxi- 
mos, descalgo e sem meias, com os bragos pendentes ao lado do 
corpo. Observa-se a postura, a presenga de oscilagoes e de danga 
dos tendoes. Leves empurroes para a frente, para tras e para os 
lados permitem avaliar a capacidade de manter o equilibrio. Na 
doenga de Parkinson, em que um dos sinais e instabilidade postural, 
pequenos empurroes podem permitir verificar se existe tendencia a 
queda para tras. 0 sinal de danga dos tendoes, observagao dos ten- 
does do calcaneo (Aquiles) e do tibial anterior que ressaltam de 
forma irregular, e caracteristico da sindrome cerebelar. 

A seguir, avalia-se o equilibrio com os olhos fechados. 0 sinal 
de Romberg, oscilagao ou queda ao fechar os olhos, estando o indi¬ 
viduo em pe, com os pes aproximados, indica comprometimento 
das vias de sensibilidade proprioceptivas conscientes. Pode estar 
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presente em casos de neurossifilis. Se houver latencia e lado prefe- 
rencial para queda, estamos diante de lesao vestibular. 

Pede-se ao paciente que mantenha os bragos estendidos para 
a frente, com os indicadores apontando para os indicadores do exa- 
minador, e que procure nao se desviar dessa posigao, com os olhos 
fechados. Nas sindromes vestibulares ocorre desvio lento de ambos 
os membros superiores para o mesmo lado, enquanto na sindrome 
cerebelar unilateral, apenas o membro superior ipsilateral a lesao 
cerebelar desvia para o lado afetado. 

Com freqiiencia as alteragoes do equilibrio manifestam-se de 
forma mais nitida durante a marcha, especialmente quando o paci¬ 
ente se vira para mudar de diregao. Enquanto ele caminha pela 
sala, indo e voltando, observa-se a postura, o balango dos membros 
superiores e a presenga de alteragoes, como alargamento da base, 
irregularidade dos passos e desvios. 0 exame da marcha e particu- 
larmente sensivel na detecgao de alteragoes neurologicas, e o pa- 
drao de comprometimento pode ser suficientemente especifico para 
permitir o diagnostico sindromico. 

A manobra de caminhar encostando o calcanhar nos artelhos 
e particularmente sensivel para detectar disturbios do equilibrio. A 
marcha com olhos fechados, para a frente e para tras, pode tornar 
evidentes alteragoes mais sutis do equilibrio. 

A marcha em bloco caracteriza-se por pobreza dos movimen- 
tos associados dos membros superiores. Esta presente nas sindromes 
extrapiramidais oligocineticas, como, por exemplo, na doenga de 
Parkinson. 

Na marcha ebriosa, observamos as pernas afastadas, os pas¬ 
sos irregulares, ora amplos, ora pequenos, impedindo a marcha em 
linha reta. Tal alteragao e observada em lesoes cerebelares. A mar¬ 
cha talonante, em que as pernas estao afastadas e os pes batem 
fortemente contra o chao, e observada em lesoes das vias sensitivas. 

A marcha escarvante ocorre por deficit de flexao dorsal do pe 
e dos artelhos, em lesoes dos nervos fibular, isquiatico ou da raiz de 
L5. 0 paciente tende a rogar a ponta do pe no chao e, para poder 
andar, inclina o corpo para o lado oposto ao dar o passo com o 
membro acometido. 

Na sindrome piramidal pode ocorrer a marcha ceifante, em 
que se observa movimento em forma de arco realizado pelo mem¬ 
bro paretico, semelhante ao movimento de uma foice. 

0 transtorno mais dificil de caracterizar e a denominada 
apraxia da marcha, em que pode-se ter a impressao de que os pes 
estao colados ao chao, ou que existe automatismo dos movimen- 
tos seqiienciais que sao realizados quando se caminha. Quando 
deitado, nao ha deficit de forga, de coordenagao, de sensibilidade 
ou transtorno extrapiramidal que possa explicar a alteragao da 
marcha. 


Exame da motricidade 

Os disturbios neuropsiquiatricos freqiientemente estao acom- 
panhados de transtornos do movimento (DSM-IV), como nos qua¬ 
dras de catatonia. As doengas que comprometem a motricidade 
freqiientemente apresentam sintomas neuropsiquiatricos, como, por 
exemplo, a doenga de Parkinson. Diversas substancias utilizadas 
para controle de sintomas ou doengas psiquiatricas podem com- 
prometer o sistema motor, sendo muito comum na pratica clinica o 
desenvolvimento de sintomas de sindromes extrapiramidais secun- 
darios ao uso de neurolepticos. 


0 exame da motricidade pode ser dividido em: exame da 
forga muscular, do tono, dos reflexos, da coordenagao e dos movi- 
mentos involuntarios anormais. 


Exame da forga muscular 

Para se avaliar a forga muscular, solicita-se ao paciente que 
mostre a dificuldade que apresenta, tentando realizar movimentos 
com os segmentos afetados. Em seguida, os movimentos devem ser 
realizados contra resistencia oposta pelo examinador. 

Dois principios devem ser conhecidos: e sempre mais facil 
detectar fraqueza em grupos musculares menos possantes; as dife- 
rengas entre os hemicorpos em um individuo normal sao muito 
mais de habilidade motora do que de forga muscular. 

A forga muscular e graduada conforme apresentado na Tabela 
7.3. A forga grau 0 e denominada plegia. As demais alteragoes rece- 
bem o nome de paresia. Denomina-se monoparesia (ou plegia) o 
deficit restrito a um dos membros, adicionando-se o adjetivo braquial 
ou crural, dependendo do segmento acometido. Os deficits dimidia- 
dos sao denominados hemiparesia (ou plegia). 0 termo paraparesia 
e empregado para deficit nos membros inferiores bilateralmente, e 
o termo tetraparesia, para deficits nos quatro membros. 

Membros inferiores 

Em decubito dorsal, o paciente deve executar movimentos 
de flexao e extensao dos pes, pernas e coxas. Em seguida, o exami¬ 
nador opoe resistencia aos movimentos e compara a forga entre 
segmentos simetricos do paciente. 

Caso haja deficit de forga ou duvidas quanto a sua existencia, 
utilizam-se manobras deficitarias. A manobra de Mingazzini e a 
manobra deficitaria mais utilizada nos membros inferiores. 0 indi¬ 
viduo, em decubito dorsal, mantem as coxas semifletidas forman- 
do angulo reto com o tronco, as pernas formando angulo reto com 
as coxas, e os pes formando angulo reto com as pernas na vertical. 
Normalmente, essa posigao pode ser mantida por dois minutos ou 
mais. Em condigoes em que ha deficit, ocorrem oscilagoes ou que- 
das progressivas do pe, ou da perna ou da coxa, combinadas ou 
isoladas, caracterizando deficits distais, proximais ou combinados. 

Membros superiores 

Sentado ou deitado, o paciente realiza movimentos de 
oponencia entre o polegar e cada um dos dedos, de abrir e fechar 
as maos, de flexao e extensao dos punhos e dos antebragos, de 
abdugao e de adugao dos bragos e de elevagao dos ombros. Em 
seguida, os movimentos sao realizados contra resistencia oposta 
pelo examinador. 

Para detectar deficits pouco intensos, sao mais uteis os testes 
de avaliagao da forga nos segmentos mais distais. Por exemplo, o 
paciente deve manter os dedos bem afastados entre si enquanto o 
examinador tenta aproxima-los, comparando a resistencia de cada 
uma das maos. 

Nas paresias leves, a redugao da velocidade dos movimentos 
pode ser mais evidente que o deficit de forga muscular, mas o 
alentecimento dos movimentos pode ser um sinal de comprometi¬ 
mento extrapiramidal com forga muscular preservada, por exemplo. 
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Tabela 7.3 

Avaliagao da forga muscular 


Grau 

Contracao 

Caracteristica do movimento 

0 

Nula 

Ausencia de contragao muscular 

1 

Esbogada 

Esbogo de contragao; ausencia de movimento 

2 

Fraca 

Movimento executado desde que nao haja agao da gravidade 

3 

Regular 

Movimento executado, mesmo contra a agao da gravidade; nao vence a resistencia oposta pelo examinador 

4 

Boa 

Vence alguma resistencia oposta pelo examinador 

5 

Normal 

Vence o maximo de resistencia oposta pelo examinador 


A manobra deficitaria denominada manobra dos bragos esten- 
didos e empregada quando o exame de oposigao nao permite con- 
cluir se ha paresia ou nao. 0 paciente, sentado, mantem os mem- 
bros superiores estendidos para a frente no piano horizontal, com 
os dedos afastados entre si. Essa posigao deve ser mantida por dois 
minutos e permite constatar deficits distais, proximais ou globais. 

Tronco e pescogo 

Devem ser realizados movimentos de flexao, extensao, 
lateralidade e rotagao. 

Exame do tono muscular 

O tono muscular pode ser examinado pela inspegao, palpagao 
e movimentagao passiva. 

A inspegao pode revelar, por exemplo, que os membros supe¬ 
riores dos parkinsonianos mantem-se semifletidos durante a mar- 
cha, enquanto, em iesoes do plexo braquial, o membro superior 
hipotonico tende a pender frouxamente ao longo do corpo. 

A palpagao dos musculos nao e um processo muito eficiente 
devido as variagoes individuals. 

0 exame da movimentagao passiva fornece dados mais fide- 
dignos. 0 examinador realiza movimentos passivos das articula- 
goes, avaliando a resistencia oferecida. A amplitude do balango 
passivo dos pes e das maos, quando as pernas ou os bragos sao 
movimentados, e outro dado util. Com a movimentagao passiva 
podemos observar os sinais da roda denteada e do canivete. 

0 sinal da roda denteada e observado na rigidez plastica dos 
parkinsonianos e caracteriza-se por resistencia ao estiramento muscu¬ 
lar, que aumenta e diminui sucessivamente, de modo semelhante ao 
que se observa quando se movimenta uma engrenagem defeituosa. 

0 sinal do canivete indica espasticidade, sinal de lesao pira- 
midal. Caracteriza-se por grande resistencia muscular inicial ao 
estiramento que cessa bruscamente, semelhante ao que ocorre ao 
abrir ou fechar um canivete. 

0 exame do tono muscular deve ser sempre bilateral, sendo 
fundamental a comparagao entre os hemicorpos. 

Exame dos reflexos 

A avaliagao dos reflexos e parte essencial da avaliagao neuro- 
logica. Podemos, por exemplo, diferenciar o comprometimento do 


sistema nervoso central do comprometimento do sistema nervoso 
periferico a partir da analise dos reflexos. Esta etapa do exame neu- 
rologico e bastante fidedigna, porque independe da participagao 
do paciente. 

0 exame dos reflexos divide-se nos exames dos reflexos pro- 
fundos e superficiais. 

Reflexos profundos 

0 estimulo para avaliar os reflexos profundos deve ser um 
estiramento rapido do musculo, causado pela percussao do tendao, 
realizada com o auxilio do martelo neurologico. 

A pesquisa pode se limitar a alguns musculos. 0 paciente 
deve manter os musculos bem relaxados e o examinador deve com- 
parar as respostas entre os dois hemicorpos. A Tabela 7.4 resume 
os pontos de exaltagao dos reflexos profundos, bem como os niveis 
de integragao e nervos envolvidos. 

Diz-se que ha hiper-reflexia quando a resposta esperada e 
obtida ao percurtir-se um dos pontos de exaltagao. Essa caracteris- 
tica e encontrada nas sindromes piramidais. A hiporreflexia ou 
arreflexia e caracteristica da sindrome do neuronio motor inferior. 

Por existir consideravel variagao individual, a ocorrencia 
de assimetrias no exame dos reflexos tern maior importancia 
diagnostica. 

Reflexo aquiliano: estando o paciente em decubito dorsal, 
uma das pernas e colocada em ligeira flexao e rotagao externa e 
cruzada sobre a outra. 0 examinador mantem o pe em ligeira flexao 
dorsal e percute o tendao do calcaneo ou a regiao plantar, obser- 
vando como resposta a flexao plantar do pe. 

Reflexo patelar: estando o paciente sentado com as per¬ 
nas pendentes ou em decubito dorsal, com os joelhos em semiflexao, 
apoiados pelo examinador, e percutido o ligamento patelar (entre a 
patela e a epifise da tibia), observando-se extensao da perna. Nos 
casos de hipotonia, como na sindrome cerebelar ou na coreia, pode- 
se observar resposta pendular quando o exame e realizado com o 
paciente sentado. 

Reflexo adutor da coxa: o exame deve ser realizado com 
o paciente em decubito dorsal, com os membros inferiores 
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0 exame da marcha e particularmente sensivel na detecgao de 
alteragoes neurologicas. 
















Tabela 7.4 

Reflexos profundos 
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Reflexo 

Nervo 

Nivel de integragao 

Pontos de pesquisa de exaltagao 

Flexores dos dedos 

N. mediano e ISI. ulnar 

C7 a T1 

Nao ha 

Estilorradial 

N. radial 

C5 a T1 

Epicondilo lateral do umero 

Bicipital 

N. musculocutaneo 

C5 a C6 

Clavicula, olecrano, processos espinhosos da coluna cervico-toracica, epicondilo 

Triciptal 

N. radial 

C6 a C8 

Nao ha 

Patelar 

N. femoral 

L2 a L4 

Tibia 

Adutor da coxa 

N. obturatorio 

L2 a L4 

Tibia, processos espinhosos da coluna toracica ou lombar 

Aquiliano 

N. tibial 

L5 a S2 

Maleolos da face anterior da tibia 


semifletidos, em ligeira adugao, com os pes apoiados na cama, ou 
sentado com as pernas pendentes. 0 examinador percute os ten- 
does no condilo medial do femur, com interposigao de seu dedo, e 
observa adugao da coxa e ligeira adugao da contralateral. 

Reflexo dos flexores dos dedos: a percussao dos ten- 
does do ligamento transverso do carpo provoca a flexao dos dedos. 
A resposta tambem pode ser obtida pela percussao da superficie 
palmar das falanges, com interposigao dos segundo e terceiro de¬ 
dos do examinador. 

Reflexo estilorradial: o antebrago semifletido, com o pu- 
nho em ligeira pronagao, e apoiado sobre a mao do examinador. A 
percussao do processo estiloide ou da extremidade distal do radio 
determina a contragao do braquiorradial, produzindo flexao e li¬ 
geira pronagao do antebrago. 

Reflexo bicipital: o antebrago semifletido, com a mao em 
supinagao, e apoiado sobre o antebrago do examinador. A percus¬ 
sao do tendao distal do biceps, com intraposigao do polegar do 
examinador, provoca flexao e supinagao do antebrago. 

Reflexo tricipital: o brago abduzido e sustentado pelo exa¬ 
minador, de modo que o antebrago fique pendente em semiflexao. 
A percussao do tendao distal do triceps provoca extensao do ante¬ 
brago. 

A presenga de clono deve ser verificada, e e sinal de lesao 
piramidal. 0 clono do pe e examinado com brusca flexao dorsal do 
pe e sua manutengao nessa posigao. Ocorre contragao que causa 
extensao, seguindo-se de flexao dorsal imposta pelo examinador, 
que provoca nova extensao e, assim, esses movimentos vao se al- 
ternando repetidamente. Tambem podemos pesquisar o clono 
patelar. 

Reflexos superficial 

Nesta classe de reflexos, os estimulos sao realizados sobre a 
pele ou mucosas e provocam contragoes musculares geralmente 
circunscritas aos grupos musculares da regiao excitada. 

Reflexo cutaneoplantar: a excitagao da planta do pe, no 
sentido postero-anterior, provoca flexao plantar do halux e dos 
artelhos. A resposta e mais rn'tida quando o estimulo e aplicado no 
lado medial da planta, sendo em geral denominado reflexo cutaneo¬ 
plantar em flexao. A pesquisa deve ser realizada com o paciente 
deitado e relaxado, utilizando-se uma espatula ou um objeto de 
ponta romba. 0 sinal de Babinski, que consiste na extensao do halux, 
e mais facilmente obtido quando se estimula a parte lateral da planta 
do pe e e indicativo de lesao piramidal. 


Reflexos cutaneo-abdominais: a ligeira estimulagao 
cutanea da parede do abdome, no sentido latero-medial, provoca 
contragao dos musculos abdominais ipsilaterais, causando desvio 
da linha alba e da cicatriz umbilical para o lado estimulado. Distin- 
guem-se os reflexos cutaneo-abdominais superior, medio e inferior, 
conforme a regiao estimulada. Esses reflexos sao abolidos na 
sindrome piramidal aguda. Como a pesquisa e dificultada por obe- 
sidade, cicatriz cirurgica e flacidez, tern maior valor o encontro de 
assimetrias. 

Alguns reflexos tern particular importancia na suspeita de 
doenga neuropsiquiatrica. 0 reflexo glabelar e pesquisado por per¬ 
cussao da glabela e observagao do fechamento das palpebras. Em 
casos de doengas extrapiramidais encontra-se hiperativo, nao ha- 
vendo a supressao da resposta apos estimulos repetidos. 0 reflexo 
de grasping ocorre em lesoes dos lobos frontais ou lesoes cerebrais 
extensas e caracteriza-se por preensao palmar involuntaria dos ob- 
jetos. 0 reflexo de sucgao ocorre com o estimulo tatil dos labios. 0 
paciente apresenta movimentos de sucgao dos labios, mandfbula e 
lingua. Tambem indica comprometimento frontal ou disfungao ce¬ 
rebral difusa. 0 reflexo palmomentual consiste de contragao ipsilateral 
do musculo mentual e orbicular da boca apos estimulo cutaneo na 
eminencia tenar. Pode estar presente no envelhecimento normal, e 
ha maior valor diagnostico se e unilateral. 


Exame da coordenagao dos movimentos 

A coordenagao entre o tronco e os membros e testada duran¬ 
te o exame do equilibrio, solicitando-se ao paciente que incline o 
corpo para a frente, para os lados e para tras e verificando-se se 
ocorrem as corregoes apropriadas. A capacidade de levantar-se da 
cama para sentar, sem auxilio das maos, e outra manobra util. 

A coordenagao apendicular e testada atraves das provas mdex- 
nariz, index-index e calcanhar-joelho, realizadas com os olhos aber- 
tos e fechados. Na prova de index-nariz solicita-se ao paciente que 
toque o indicador na ponta do nariz e estenda o brago, repetindo o 
movimento diversas vezes. Na prova index-index, o alvo e o pro- 
prio dedo do examinador, que muda de posigao quando o indivi- 
duo esta levando seu dedo ao nariz. Na prova do calcanhar-joelho, 
o paciente e orientado a tocar o joelho de uma perna com o calca- 
nhar contralateral e deslizar o calcanhar pela tibia ate o pe. 0 mo¬ 
vimento e repetido algumas vezes. 0 movimento normal e harmo- 
nioso, e a presenga de decomposigao do movimento, erros de me- 
dida ou de diregao sugerem ataxia. 
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A capacidade de realizar movimentos alternados e sucessi- 
vos, denominada diadococinesia, e avaliada atraves de movimentos 
alternados de pronagao e de supinagao das maos ou de flexao e 
extensao dos pes. A diadococinesia esta alterada ( disdiadococinesia ) 
nas sindromes cerebelares. 


Exame dos movimentos involuntarios 

Movimentos involuntarios e posturas viciosas podem ser per- 
cebidos ao longo da anamnese ou do exame. As doengas do movi- 
mento freqiientemente estao associadas com sintomas neuropsi- 
quiatricos. 

Movimentos coreicos e distonicos geralmente se tornam mais 
evidentes durante o exame do equilibrio e da marcha. Os movi¬ 
mentos coreicos sao rapidos, arritmicos, bruscos, com tendencia a 
comprometer diversas partes de um segmento. As distonias carac- 
terizam-se por serem lentas e amplas, geralmente afetando o pes- 
cogo, o tronco ou as regioes proximais dos membros, conferindo 
posturas anomalas. 

Os tremores sao rltmicos podem acontecer no repouso ou 
durante o movimento. 0 tremor parkinsoniano, por exemplo, e ca- 
racteristicamente um tremor de repouso. 

Exame da sensibilidade 

Deve-se questionar especificamente sobre a presenga de pares- 
tesias, dores espontaneas ou perversoes da sensibilidade. 0 exame 
compreende a avaliagao da sensibilidade superficial e da profunda 
e a pesquisa dos sinais de irritagao mem'ngea e radicular. 

0 exame da sensibilidade busca constatar queixas espedficas do 
paciente ou procura encontrar disturbios de sensibilidade que habitual- 
mente acompanham a doenga de base ou outros sinais neurologicos 
verificados ao exame. Quando nao ha queixas ou indicios de que a 
sensibilidade esteja comprometida, nao ha necessidade de pesquisa-la. 

Os estimulos sao aplicados das regioes distais para as proxi¬ 
mais, sempre com comparagao entre os dois hemicorpos. 


Sensibilidade dolorosa 

Pesquisa-se preferencialmente com alfinetes descartaveis. Nao 
utilizar estiletes ou dispositivos com pontas, nao-descartaveis, como 
aqueles que vem embutidos em martelos de reflexos. 


Sensibilidade tatil 

Pesquisa-se com uma mecha de algodao seco. 


Sensibilidade termica 

Pesquisa-se com dois tubos de ensaio, um com agua gelada e 
outro com agua morna. 0 paciente deve ser capaz de identificar os 
tubos, em diversas areas do corpo. 
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A presenga de queixas de alteragoes mentais, ou a suspeita pelo 
examinador dessas alteragoes durante a anamnese, demanda um 
exame aprofundado do estado mental. 


Sensibilidade profunda 

Rotineiramente, sao pesquisadas as sensibilidades cinetico- 
postural, vibratoria e localizagao e discriminagao tateis. 

A pesquisa da sensibilidade cinetico-postural visa verificar se 
o paciente tern nogao da posigao dos segmentos em relagao ao pro- 
prio corpo. Parte da pesquisa e realizada durante os testes de coor- 
denagao. Solicita-se ao paciente que, de olhos fechados, diga a po¬ 
sigao assumida por segmentos deslocados passivamente pelo exa¬ 
minador. Por exemplo, segurando o halux pelas porgoes laterals, o 
examinador o movimenta lentamente para baixo e para cima, de- 
vendo o paciente assinalar a posigao assumida ao fim do movimento. 

A sensibilidade vibratoria ou palestesia e pesquisada com o 
auxilio de um diapasao que se coloca sobre saliencias osseas ou de 
aparelhos especiais, chamados palestesimetros. 

As capacidades de localizagao ou de discriminagao tacteis 
podem ser avaliadas solicitando-se ao paciente que indique o local 
exato do ponto estimulado ou pela pesquisa da grafestesia (reco- 
nhecimento de letras ou numeros desenhados na pele do pacien¬ 
te), bem como pela discriminagao de dois pontos. 

A capacidade de reconhecer objetos ou formas pelo tato de- 
pende principalmente da sensibilidade profunda. Quando ela esta 
comprometida, pode haver impossibilidade de reconhecer pelo tato 
uma chave, por exemplo, ou qualquer outro objeto familiar. 

Nos casos de agnosia tatil, ocorre incapacidade de reconhe¬ 
cer objetos pelo tato sem que existam disturbios das sensibilidades 
profunda e superficial. Nesses casos, a lesao ocorre no cortex de 
associagao tatil, no lobo parietal. 


Sinais de irritagao mem'ngea e radicular 

Irritagao menlngea 

Rigidez de nuca: pesquisa-se com flexao passiva do pesco- 
go do paciente, que se encontra em decubito dorsal. 

Sinai de Brudzinski: ao se tentar fletir passivamente o 
pescogo, como na pesquisa de rigidez de nuca, ocorre ligeira flexao 
das coxas e dos joelhos. 

Sinai de Kernig: consiste na impossibilidade de permitir a 
extensao passiva das pernas quando o paciente esta em decubito 
dorsal e as coxas sao semifletidas, formando angulo de 90° com o 
tronco. 

Irritagao radicular 

Sinai de Lasegue: caracteriza-se por dor lombar irradiada 
para a face posterior do membro inferior quando este e elevado 
passivamente da cama pelo examinador, que, com a outra mao, 
impede a flexao do joelho. 
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Exame das fungoes neurovegetativas 

Alteragoes das fungoes neurovegetativas e disturbios troficos 
sao comuns nas lesoes do sistema nervoso central ou periferico. 

Durante a anamnese, deve-se interrogar especialmente sobre 
a presenga de disturbios vasomotores das extremidades, hipotensao 
postural, modificagoes da salivagao e transpiragao, alteragoes do 
controle esfincteriano e da potencia sexual. 

Durante a inspegao, o examinador deve observar o estado 
nutricional, a presenga de deformidades osteoarticulares, o ritmo 
respiratorio, o aspecto da pele e anexos e o trofismo muscular. 

Quando ha queixa ou suspeita de hipotensao postural, esta 
deve ser confirmada com a aferigao da pressao arterial e do pulso 
do paciente em decubito horizontal, sentado e em pe, com interva- 
lo de tres minutos apos a mudanga de posigao. 

Alguns disturbios e fungoes do sistema nervoso neurovege- 
tativo, como a sindrome de Claude Bemard-Horner (miose, semiptose 
e enoftalmo) e o reflexo fotomotor, sao avaliados durante o exame 
dos nervos cranianos. 

0 reflexo bulbocavernoso consiste na contragao do musculo 
bulbocavernoso, que pode ser sentida colocando-se um dedo no 
perineo atras da bolsa escrotal, quando se percute ou pressiona a 
glande. 0 reflexo anal consiste na contragao do esfincter anal ex- 
terno em resposta a estimulagao cutanea da regiao perianal. 0 exa¬ 
me desses reflexos e essencial na avaliagao dos disturbios do con¬ 
trole esfincteriano. 


Exame dos nervos cranianos 

niervo olfatdrio (hem) 

As anormalidades do primeiro nervo sao inicialmente 
investigadas a anamnese. Se houver queixa ou suspeita de que pos- 
sa existir lesao na base da fossa anterior do cranio, e realizado o 
exame alternado de cada narina com odores variados (cafe, perfu¬ 
me, chocolate). 

As causas neurologicas mais comuns de anosmia sao as se- 
qiielas de trauma de cranio, porem tambem pode ser observada em 
pacientes com doenga de Alzheimer e doenga de Parkinson. A ativi- 
dade epileptica localizada no uncus do hipocampo pode acarretar 
sensagao de odor fetido, denominada cacosmia. 


Ulervo dp tico (II nervo) 

O exame de nervo optico inclui a avaliagao da acuidade visual, 
do campo visual e do fundo de olho. Esta etapa do exame neurolo- 
gico e muito importante para a avaliagao neuropsiquiatrica. Algu- 
mas alteragoes neuro-oftalmologicas relacionadas com doengas 
neuropsiquiatricas sao apresentadas na Tabela 7.5. 

No exame da acuidade visual podem ser empregados mapas 
como o de Snellen, que e colocado a 20 pes (cerca de seis metros) 
do paciente. Cada olho e examinado separadamente, com oculos 
para corrigir eventuais deficits oftalmologicos. Os resultados sao 
expressos em fragoes comparativas com o normal. 0 individuo com 
visao 20/40 consegue ver a distancia de 20 pes o que um individuo 
normal ve a 40 pes. 
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A sistematizagao do exame neurologico torna sua realizagao mais 
agil e objetiva. 

A visao para perto e avaliada com cartoes especificos (de 
Jaeger ou de Rosembaum), mantidos a distancia de 35 cm do glo- 
bo ocular. 

Na ausencia de mapas ou de cartoes, pode-se avaliar grossei- 
ramente a acuidade visual solicitando-se que o paciente leia algum 
texto colocado a distancia de 35 cm. 

Quando existe deficit intenso de acuidade visual, pode-se 
verificar se o paciente consegue contar os dedos mostrados pelo 
examinador a tres metros, aproximando-os, se necessario, ate que 
seja possivel conta-los. Quando o deficit e mais intenso, e possivel 
perceber apenas o movimento da mao do examinador e, quando 
ainda mais grave, apenas a presenga de luz. 

O exame do campo visual e realizado por confrontagao. O 
examinador solicita que o paciente fique a sua frente, a 60 cm, e 
feche um dos olhos. O examinador fecha o olho oposto e explica ao 
paciente que ele deve olhar para o seu nariz. O examinador estende 
seu brago para o lado, a meia-distancia entre ambos. Movendo o 
indicador, a mao e lentamente aproximada, e o paciente deve per¬ 
ceber o movimento. Cada olho e testado isoladamente, nos quatro 
quadrantes. 

O campo visual de pacientes confusos pode ser examinado 
pela reagao de piscamento a ameaga. Aproxima-se rapidamente o 
dedo, lateralmente, em diregao ao globo ocular e observa-se se o 
paciente pisca. 

O exame do fundo de olho pode revelar atrofia de papila, 
edema de papila ou papilite, alem de alteragoes retinianas perti- 
nentes (p. ex., a presenga de sinais de hipertensao no contexto cli- 
nico de acidente vascular cerebral). 


Nervos oculomotor (III), troclear (IV) e abducente (VI) 

Os nervos motores oculares sao examinados conjuntamente 
na avaliagao da motricidade ocular intrinseca (respostas pupilares) 
e extrinseca (movimentagao ocular). 

O nervo oculomotor inerva os musculos obliquo inferior, reto 
medial, reto superior, reto inferior e elevador das palpebras. Inerva 
tambem o esfincter pupilar, sendo responsavel pela contragao 
pupilar. O nervo troclear inerva o musculo obliquo superior, e o 
nervo abducente inerva o musculo reto lateral. 

As pupilas devem ser observadas quanto a forma, diametro, 
simetria e quanto a presenga do reflexo fotomotor direto e consen¬ 
sual, assim como reflexo de acomodagao. 

Solicitando-se que o paciente olhe para a direita, para a es- 
querda, para cima e para baixo, observa-se se ocorre estrabismo, 
interroga-se sobre diplopia e pesquisam-se os movimentos volun¬ 
taries sacadicos. Pedindo-lhe que olhe alternadamente para os de¬ 
dos indicadores do examinador colocados a cerca de 30 cm dos 
seus olhos e distanciados 30 cm entre si, examina-se a ocorrencia 
de dismetria e de oscilagoes ao final do movimento. 

Deslocando o indicador a frente dos olhos do paciente, o exa¬ 
minador observa os movimentos de seguimento laterals, verticais e 
de convergencia. 









104 LOUZA, ELKIS E COLS. 


Tabela 7.5 

Alteragoes neuroftalmologicas em doengas neuropsiquiatricas 

Condigoes clinicas 

Manifestagoes neuroftalmologicas 

Doenga de Alzheimer 

Exploragao visual inadequada; ataxia optica na variante posterior com sindrome de Balint 

Demencia frontotemporal 

Anti-sacadas deficitarias 

Demencia por corpos de Lewy 

Alucinagoes visuais 

Doenga de Parkinson 
dopaminergica 

Olhar para cima e convergence alterados; piscamento diminuido; alucinagoes visuais associadas a terapia 

Paralisia supranuclear progressiva 

Paralisia supranuclear do olhar vertical (inicialmente olhar para baixo); piscamento diminuido; anti-sacadas 
deficientes; seguimento sacadico 

Doenga de Huntington 

Paralisia supranuclear do olhar; anti-sacadas deficientes 

Degeneragao corticobasal 

Paralisia supranuclear do olhar 

Doenga de Wilson 

Anel de Kayser-Fleischer; cataratas 

Slndrome de Gilles de la Tourette 

Tiques de piscamento; mutilagao obsessiva dos olhos; tiques de olhar subito 

Lesoes do lobo frontal 

Desvio do olhar conjugado ipsilateral em fases iniciais; impersistencia do olhar conjugado contralateral em 
lesoes cronicas 

Lesoes mesencefalicas 

Alucinagoes pedunculares (benignas, geralmente liliputianas; principalmente noturnas) 

Oclusao da bifurcagao da arteria basilar 

Sindrome do topo da basilar com estado onirico e alucinagoes visuais 

Esclerose multipla 

Neurite optica; oftalmoplegia internuclear; fosfenas 

Delirium 

Alucinagoes visuais 

Migranea 

Escotomas cintilantes, espectro de fortificagao; alucinagoes visuais 

Narcolepsia 

Alucinagoes hipnagogicas e hipnopompicas 

Lesoes com efeito de massa 

Papiledema; escurecimento visual transitorio 


Cummings e Mega (2003). 


0 exame neuroftalmologico pode revelar alteragoes da cornea, 
como, por exemplo, o anel de Kayser-Fleischer, que apresenta colo- 
ragao acinzentada ou castanha, situa-se no contorno do limbo 
corneano e e patognomonico da doenga de Wilson. 


Illervo trigemeo (Vnervo) 

O trigemeo apresenta componente sensitivo e motor. A por- 
gao sensitiva inerva a face, e a porgao motora os musculos 
mastigatorios. 

A sensibilidade da face e examinada do mesmo modo que 
nos membros ou tronco, como apresentado anteriormente. A sensi¬ 
bilidade profunda nao e pesquisada rotineiramente. 0 reflexo 
corneopalpebral e importante em casos em que ha duvida de com- 
prometimento sensitivo objetivo na face. Consiste na subita oclusao 
de ambas as palpebras quando uma das corneas e ligeiramente es- 
timulada com uma mecha fina de algodao. A via aferente do refle¬ 
xo depende das fibras do nervo trigemeo, e a via eferente depende 
das fibras do nervo facial, sendo que a integragao ocorre na ponte. 
Quando ha lesao unilateral do trigemeo, nao ha resposta ao se esti- 
mular a cornea do lado afetado, sem comprometimento do reflexo 
ao se estimular o outro globo ocular. Na paralisia facial periferica 
unilateral, o olho do lado paretico nao se fecha qualquer que seja a 
cornea estimulada, enquanto as palpebras do lado nao paralisado 
ocluem-se a estimulagao de ambos os lados. 

Os musculos da mastigagao sao avaliados solicitando-se que 
o paciente feche a boca com forga. A palpagao dos musculos 
masseter e temporal durante o fechamento da boca pode revelar 
assimetrias de massa muscular. Em lesoes unilaterais, e possivel 


observar que, quando o paciente morde com forga um abaixador 
de lingua, e muito mais facil retira-lo do lado paretico que do 
lado nao-afetado. Ao abrir a boca, ha desvio da mandibula para o 
lado da lesao, porque, em condigoes normais, os musculos 
pterigoides externos de cada lado deslocam a mandibula para a 
frente e para o lado oposto. 


Nervo facial (VII nervo) 

O nervo facial e essencialmente um nervo motor, responsavel 
pela motricidade mimica da face. Durante seu trajeto fora do tron¬ 
co cerebral, agregam-se a ele algumas fibras que se situam entre o 
nervo facial e o vestibulococlear, que constituem o nervo intermedio. 

0 nervo intermedio e responsavel pela sensibilidade gustativa 
dos dois tergos anteriores da lingua e pela inervagao parassimpatica 
da glandula lacrimal e das glandulas salivares sublingual e 
submandibular. 

No exame, o paciente realiza movimentos como franzir a tes¬ 
ta, fechar os olhos com forga contra a resistencia do examinador, 
mostrar os dentes como num sorriso forgado e abrir a boca, para 
que se avalie a simetria dos sulcos nasogenianos. 

Quando o exame revela presenga de paralisa facial periferica, 
isto e, que afeta toda a hemiface (superior e inferior), ha necessida- 
de de pesquisar a sensibilidade gustativa dos dois tergos anteriores 
da lingua, para verificar se o nervo intermedio tambem foi atingi- 
do. 0 comprometimento associado do intermedio e muito sugesti- 
vo de que a lesao situa-se fora do tronco cerebral. Quando ha para¬ 
lisia central, apenas a porgao inferior da face esta comprometida 
do lado contralateral a lesao. 
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Nervo vestibulococlear (VIII nervo) 

A semiologia do nervo vestibular e realizada, em grande par¬ 
te, durante o exame do equilibrio. 

Quando existe queixa de tontura, e necessario distinguir, por 
meio de interrogators especifico, os diferentes tipos de tontura. A 
sensagao de vertigem (de vertigine, redemoinho) esta relacionada 
com etiologia vestibular. 

A presenga de nistagmo espontaneo e pesquisada durante a 
avaliagao da motricidade ocular extrinseca, pedindo-se ao paciente 
que mantenha a cabega estatica e que desvie o olhar 30° para a 
direita, para a esquerda, para cima e para baixo. Desvios acima de 
40° podem produzir nistagmo de pequena amplitude e alta freqiien- 
cia, o que nao tern valor patologico. 

Queixa de vertigem apenas ao modificar a posigao da cabega 
ou ao deitar-se em determinadas posigoes e muito frequente. Em 
tais casos, a semiologia do equilibrio e a pesquisa do nistagmo es¬ 
pontaneo geralmente nada revelam e e necessario pesquisar o 
nistagmo de posigao. 0 paciente senta-se na beira do leito e deita- 
se transversalmente ao eixo maior do leito, de modo que sua cabe¬ 
ga, sustentada pelo examinador, fique 45° abaixo da horizontal. A 
cabega e girada a 45° para um dos lados e mantida nessa posigao 
por um minuto, para a observagao de nistagmo e de vertigem. Por 
vezes, a tontura e o nistagmo ocorrem quando o paciente se levan- 
ta. A manobra deve ser realizada para os dois lados. 

A fungao auditiva e pesquisada interrogando o paciente so- 
bre surdez ou sobre a ocorrencia de zumbidos. Com um diapasao, 
compara-se a audigao de ambos os ouvidos. A condugao ossea tam- 
bem e avaliada. 

Nervo glossofaringeo (IX nervo) e nervo vago (X nervo) 

Os nervos glossofaringeo e vago sao avaliados em conjunto. 
Participam da inervagao motora e sensitiva da faringe. 

As lesoes desses nervos causam disfagia alta, em que e co¬ 
mum o refluxo nasal de alimentos. A lesao do vago acompanha-se 
de disfonia por paralisia de corda vocal, e a lesao do glossofaringeo 
causa comprometimento da gustagao no tergo posterior da lingua. 

0 examinador observa o palato ao pedir que o paciente abra 
a boca e diga “a” de forma sustentada. Observa-se se ha simetria na 
elevagao do palato e se a rafe mediana da faringe se eleva. Nas 
lesoes unilaterais, o palato do lado afetado nao se eleva. A rafe da 
faringe e desviada para o lado sao, lembrando o movimento de 
uma cortina puxada para um lado (sinal da cortina ). 

0 reflexo palatino consiste na elevagao do palato mole e na 
retragao simultanea da uvula, quando se toca a uvula ou o palato 
com uma espatula. No reflexo faringeo (ou nauseoso), a excitagao 
da parede posterior da faringe com uma espatula provoca elevagao 
e constrigao da faringe, retragao da lingua e sensagao de nausea. 

Nervo acessorio (XI nervo) 

O nervo acessorio e essencialmente um nervo motor que inerva 
o musculo esternocleidomastoideo e a porgao superior do musculo 
trapezio. 

Pesquisa-se a forga do esternocleidomastoideo solicitando-se 
ao paciente que vire a cabega livremente e contra resistencia. Com- 
param-se a forga e a massa muscular de ambos os lados. 


0 trapezio e examinado quando o paciente eleva os ombros 
sem e com resistencia do examinador. Na lesao do nervo acessorio, 
o ombro do lado afetado fica caido e nota-se atrofia dos musculos 
envolvidos. 


Nervo hipoglosso (XII nervo) 

O nervo hipoglosso e responsavel pela inervagao dos muscu¬ 
los intrinsecos e extrinsecos da lingua. 

0 exame consiste na observagao da lingua dentro da boca, 
verificando se ha assimetrias, atrofia ou fasciculagoes (movimentos 
involuntarios de fasciculos musculares). Em seguida, solicita-se ao 
paciente que exteriorize a lingua, o que depende dos musculos 
genioglossos, que a exteriorizam, desviando-a para o lado oposto. 
Em condigoes normais, a contragao simultanea de ambos os 
genioglossos exterioriza a lingua na linha media. Em lesoes unila¬ 
terais, ha atrofia e fasciculagoes da hemilingua. Dentro da boca, a 
lingua desvia-se para o lado sao, mas ao ser exteriorizada ha desvio 
da ponta da lingua para o lado afetado. 

ESQUEMA PRATICO DO EXAME NEUROLOGICO 

A sistematizagao do exame neurologico torna sua realizagao 
mais agil e objetiva: 

• Durante a anamnese, investigue se ha sintomas ou sinais 
de disturbios cognitivos. Se nao houver, a avaliagao 
cognitiva nao e necessaria. Se for necessaria, submeta o 
paciente ao Miniexame do Estado Mental e a outros itens 
do exame neuropsicologico, conforme suas hipoteses. 

• Assim que o paciente se despir, examine o equilibrio e a 
marcha. Pega ao paciente para se deitar, proceda ao exa¬ 
me fisico geral e, em seguida, a ausculta cardiaca e das 
carotidas, exame dos pulsos temporais, carotideos, radiais, 
pediosos e tibiais posteriores e do abdome, a procura de 
visceromegalias. 

• Investigue a motricidade dos membros inferiores, solici- 
tando que o paciente realize movimentos rapidos e alter- 
nados de flexao e de extensao dos artelhos e dos pes, 
comparando as velocidades de ambos os pes. Em segui¬ 
da, avalie a forga muscular, opondo resistencia a esses 
movimentos e aos movimentos de flexao e de extensao 
das pernas e das coxas. Caso exista deficit de forga ou o 
exame tiver deixado duvida, deve ser utilizada a mano¬ 
bra de Mingazzini. 

• 0 tono muscular e examinado pela palpagao e movimen- 
tagao passiva. 

• Pesquise os sinais de irritagao mem'ngea e radicular. 

• Devem ser examinados os reflexos cutaneoplantar, aquiliano, 
patelar, dos adutores da coxa e cutaneo-abdominais. 

• Solicite ao paciente que realize a manobra calcanhar-joe- 
lho, com os olhos abertos e, em seguida, fechados. 

• Se houver indicios de disturbios de sensibilidade, devem 
ser examinadas as sensibilidades tatil, dolorosa e termica 
dos membros inferiores e do tronco, a sensibilidade 
cinetico-postural dos halux, e a vibratoria dos halux, tibi- 
as e espinhas iliacas. 
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• Interrogue especificamente sobre disturbios esfincterianos 
e genitais. Se necessario, examine a sensibilidade do 
perineo e os reflexos bulbocavernoso e anal. 

• Pega ao paciente que se sente no leito com os bragos cru¬ 
zados na frente do peito, para avaliar a coordenagao en- 
tre o tronco e os membros. 

• Avalie a velocidade com que o paciente realiza movimen- 
tos rapidos de oponencia entre o polegar e o indicador 
formando uma pinga. Pega que mantenha a pinga fecha- 
da impedindo que seja aberta; em seguida, pega que man¬ 
tenha os dedos afastados entre si e que oponha resisten- 
cia a sua tentativa de aproxima-los. 

• Solicite que pressione fortemente seus dedos indicador e 
medio, comparando a forga de ambas as maos. Examine 
a forga muscular dos flexores e extensores do punho e do 
antebrago, dos abdutores, adutores e elevadores do bra- 
go, dos elevadores do ombro e dos musculos cervicais, 
opondo resistencia aos movimentos. Se houver duvida, 
solicite que faga a manobra dos bragos estendidos. 

• Avalie o tono muscular pela palpagao e movimentagao 
passiva. 

• Pesquise os reflexos patelares (com o paciente sentado e 
mais facil verificar assimetria e constatar reflexo pendular) 
dos flexores dos dedos, estilorradiais, bicipitais e tricipitais. 

• A manobra mdex-nariz deve ser realizada com olhos aber- 
tos e fechados. Avalie a capacidade do paciente de realizar 
movimentos altemados de pronagao e supinagao das maos 
e a velocidade com que e capaz de dedilhar sobre o leito. 

• Se necessario, examine a sensibilidade dos membros su- 
periores. 

• Examine os campos visuais por confrontagao e o fundo 
dos olhos. 

• Observe as pupilas e pesquise os reflexos fotomotor e de 
acomodagao. 

• Solicite que olhe alternadamente em todas as diregoes e 
que, em seguida, acompanhe com o olhar o deslocamen- 
to do indicador do examinador. Investigue a presenga de 
nistagmo. 

• Com um chumago de algodao, pesquise a sensibilidade 
da face e o reflexo corneopalpebral. Palpe os musculos da 


mastigagao e verifique se ha desvios da mandibula ao abrir 
a boca. 

• A motricidade da mimica facial e examinada em repouso 
e durante movimentos de franzir a testa, fechar os olhos, 
mostrar os dentes e abrir a boca. 

• Com um diapasao, compare a audigao entre os dois ouvi- 
dos, bem como a condugao aerea e ossea. 

• Solicite ao paciente que diga “a” e que ponha a lingua 
para fora. Com uma espatula, provoque reflexo nauseoso 
bilateralmente. 

0 exame apresentado tern como objetivo realizar uma avalia- 
gao completa e rapida. Quando o examinador considerar impor- 
tante, deve abordar sinais especificos das sindromes neurologicas 
que esta suspeitando. 
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INTRODUCAO 

0 uso de exames complementares e cada vez maior em psiqui¬ 
atria, ja que auxiliam no diagnostico de situates clinicas variadas 
que podem permear ou ate mesmo determinar o aparecimento de 
um transtorno mental. Esses testes devem ser lembrados sempre apos 
a realizagao da anamnese psiquiatrica e do exame fr'sico do paciente. 

Pacientes com certas conduces psiquiatricas merecem abor- 
dagem diferenciada dos demais, ja que tais quadros estao mais 
comumente relacionados a doengas clinicas ou a uso de substancias, 
precisando ser investigados adequadamente por meio de exames 
complementares, sao eles: 1) suspeita de transtornos mentais de- 
correntes de quadros organicos ( delirium , demencia, transtornos 
psiquiatricos relacionados a condigoes medicas, transtornos men¬ 
tais relacionados ao uso de substancias psicoativas); 2) pacientes 
idosos; 3) primeiro episodio psicotico; 4) primeiro episodio de mania 
ou depressao maior; 5) catatonia; 6) crises epileticas. 

0 uso de alguns medicamentos psicotropicos, como o litio, 
os antidepressivos triciclicos e os anticonvulsivantes, tambem re- 
querem a realizagao de exames complementares para a dosagem 
serica, para a avaliagao de efeitos colaterais que podem aparecer 
com o uso, e para a monitoragao da presenga de condigoes clinicas 
que possam contra-indicar a utilizagao dos medicamentos. 


|H A t e n g a o I 

i 

Exames complementares sao importantes: 

1) na suspeita de transtornos mentais decorrentes de condigoes 
organicas (delirium, demencia, transtornos mentais relacionados a 
condigoes medicas, transtornos mentais relacionados ao uso de 
substancias psicoativas); 2) em pacientes idosos; 3) no primeiro 
episodio psicotico; 4) no primeiro episodio de mania ou depressao 
maior; 5) na catatonia; 6) nas crises epileticas. 


Durante a investigagao complementar do paciente, pode-se 
langar mao de uma serie de exames, desde testes laboratoriais mais 
corriqueiros ate estudos geneticos, passando por exames de 
neuroimagem e eletrencefalograma (EEG). 

Apesar dos avangos dos estudos de genetica em psiquiatria, 
seu uso na pratica clmica ainda e limitado, ficando circunscrito a 
alguns casos especfficos. Nessas situagoes, os testes geneticos po¬ 
dem auxiliar tanto no diagnostico como no aconselhamento dos 
familiares assintomaticos. 

Os exames de neuroimagem estrutural, ou seja, a tomografia 
computadorizada e a ressonancia magnetica, sao extremamente va- 
liosos na pesquisa de alguns transtornos mentais de base organica. 
No entanto, devido as suas caracteristicas, esses exames sao mais 
indicados para a investigagao de quadros clinicos diferentes. A 
tomografia computadorizada parece ser melhor utilizada em casos 
de suspeita de acometimentos da glandula hipofise, de lesoes cere- 
brais calcificadas, de tumores meningeos e de hemorragia ou infarto 
parenquimatosos cerebrais agudos. Por sua vez, a ressonancia mag¬ 
netica parece apresentar melhores resultados quando empregada 
para a pesquisa de doengas desmielinizantes da substantia branca 
cerebral, de tumores nao-meningeos, de mal-formagoes vasculares, 
de doengas neurodegenerativas, como a coreia de Huntington, e 
quando ha suspeita de foco epiletico. 

0 EEG tambem e um exame complementar que pode ser util 
na pratica psiquiatrica. A lentificagao difusa dos tragados 
corresponde a cerca de 40% das alteragoes no EEG de pacientes 
com transtornos mentais, sendo o achado mais comum nessa po- 
pulagao. Essa alteragao esta associada a diminuigao das fungoes 
cognitivas, altas doses de medicamentos psicoativos e gravidade 
do transtorno apresentado pelo paciente. Entretanto, para a prati¬ 
ca clmica, a grande utilidade do EEG esta na pesquisa de suspeita 
de crises epileticas. Alguns psiquiatras tambem utilizam o EEG du¬ 
rante a realizagao da eletroconvulsoterapia (ECT). Nessa situagao, 
o EEG serve para monitorar a crise convulsiva, com o objetivo de 
saber se ela foi efetiva. 
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EXAMES COMPLEMENTARES EM 
PACIENTES COM TRANSTORNOS MEIUTAIS 
DECORRENTES DE QUADROS ORGANICOS 

Os transtornos mentais organicos podem se apresentar como 
delirium, demencia, doengas psiquiatricas relacionadas a condigoes 
medicas (p. ex., depressao relacionada a alteragoes tireoidianas; 
psicose relacionada ao lupus eritematoso disseminado) e quadros 
psiquiatricos relacionados ao uso de substancias psicoativas. Para 
cada uma dessas condigoes, deve-se proceder investigagao comple- 
mentar especlfica. A historia clmica e o exame flsico irao auxiliar 
na utilizagao de exames pertinentes para cada caso em questao. 

Delirium 

O delirium e ocasionado por sofrimento cerebral agudo. Pode 
ocorrer por doengas que acometem diretamente o sistema nervo- 
so central (p. ex., traumatismo craniano, encefalite), por doengas 
sistemicas (p. ex., insuficiencia renal), intoxicagao aguda (p. ex., 
intoxicagao por substancias anticolinergicas) ou abstinencia de 
certos agentes psicoativos (p. ex., delirium tremens ocorrido devi- 
do a abstinencia de alcool em alcoolistas). Como descrito ante- 
riormente, os exames utilizados na investigagao da causa do 
delirium vao depender do caso em questao. No entanto, alguns 
testes laboratoriais gerais podem ajudar na investigagao clmica 
(Quadro 8.1). 

Demencia 

Ha inumeras causas de demencia. Diante de um paciente com 
quadro demencial, alguns exames complementares devem ser rea- 
lizados com o objetivo de estabelecer investigagao diagnostica ade- 
quada (Quadro 8.2). 

Quadros psiquiatricos relacionados a condigoes medicas 

Nestas situagoes, os testes laboratoriais sao utilizados geral- 
mente para confirmar a hipotese aventada pela historia clinica e 
exame fisico do paciente. Alguns aspectos chamam a atengao para 
a organicidade do transtorno psiquiatrico. Por exemplo, a) quadros 


Quadro 8.1 Exames laboratoriais basicos em pacientes com 

delirium 


- Eletrolitos 

- Exames de fungao renal e hepatica 

- Glicemia 

- Hemograma complete 

- Testes tireoidianos 

- Sorologias para slfilis e HIV 

- Exame de urina tipo I 

- Triagem para substancias na urina (ver Tab. 8.1) 

- Neuroimagem estrutural (tomografia computadorizada ou ressonancia 
magnetica) 


clmicos que fogem a regra: initio de psicose na quarta ou quinta 
decada de vida; b) alteragoes ao exame fisico: paciente com de¬ 
pressao e presenga de bocio, sinais de doenga de Cushing, altera¬ 
goes neurologicas. 

Dessa maneira, apos levantar a hipotese de organicidade, os 
quadros clmicos que produziriam o transtorno mental organico de¬ 
vem ser investigados. 

Quadros psiquiatricos relacionados 
ao uso de farmacos psicoativos 

Os farmacos psicoativos podem ocasionar sintomas psiquiatri¬ 
cos no momento da intoxicagao aguda, na sindrome de abstinencia 
(tais condigoes foram descritas anteriormente no topico sobre delirium) 
e em decorrencia de seu uso cronico. Por exemplo, o uso de cocaina 
pode levar ao aparecimento de quadro esquizofreniforme ou maniforme. 
Assim, sempre que nos depararmos com um paciente com transtorno 
psiquiatrico qualquer, temos que levar em conta a possibilidade de a 
condigao estar relacionada ao uso de substancias psicoativas. Desse 
modo, a dosagem de algumas substancias na urina pode ser util na 
investigagao diagnostica de alguns casos (Tab. 8.1). 

Os pacientes que apresentam quadro de uso abusivo ou de¬ 
pendence de substancias psicoativas devem ser investigados por 
meio de exames complementares, ja que podem apresentar doen¬ 
gas clinicas em decorrencia da agao dos quimicos (p. ex., pancreatite 
devido ao uso de alcool), bem como por comportamentos de risco 
relacionados ao uso de drogas (p. ex., hepatite C devido ao com- 
partilhamento de seringas contaminadas). 

Em pacientes que apresentam dependencia de alcool deve-se 
medir enzimas hepaticas (aspartato transaminase: AST, alanina transa¬ 
minase: ALT) e canaliculares (fosfatase alcalina: FA, gama-glutamil 
transpeptidase: gGT), com o objetivo de verificar o nivel de agrega- 
gao do figado ao qual o paciente vem sendo submetido. Alem disso, 
deve-se averiguar, tambem, se o figado nao esta apresentando altera¬ 
goes de sua fungao, pesquisando-se os niveis de proteinas sericas 
totais e de albumina, bem como o tempo de protrombina, que pode 
estar expandido nessas condigoes. 0 nivel de amilase tambem e im- 
portante para avaliagao de possivel comprometimento pancreatico. 
A investigagao clmica adequada de traumatismo craniano tambem 
deve ser realizada, ja que esses pacientes sao mais suscetiveis a apre- 
sentarem hemorragia subdural. Em caso de suspeita, a tomografia 
computadorizada de cranio deve ser realizada. 

Em situagoes de uso de drogas injetaveis, deve-se atentar es- 
pecialmente para as doengas infectocontagiosas, como a sindrome 


Quadro 8.2 Exames laboratoriais basicos em pacientes com 
demencia 


- Sorologia para sifilis e HIV 

- Dosagem serica de vitamina B12 e folato 

- Dosagem de hormonios tireoideanos 

- Dosagem serica e urinaria de cobre e dosagem serica de 
ceruloplasmina (doenga de Wilson) 

- Sorologia para lupus eritematoso disseminado (dosagem serica de 
anticorpos antinucleo, anti-DNA, antifosfolipideos) 

- Neuroimagem estrutural (tomografia computadorizada ou ressonancia 
magnetica) 
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Tabela 8.1 

Dosagem urinaria de substancias que podem causar 
transtornos psiquiatricos 


Substancia 

Tempo para a que a substancia seja detectada na urina 

Alcool 

7 a 12 horas 

Anfetamina 

48 horas 

Cocaina 

6 a 8 horas (metabolitos: 2 a 4 dias) 

Codeina 

48 horas 

Heroina 

36 a 72 horas 

Maconha (THC) 

3 dias a 4 semanas 

Metadona 

3 dias 

Morfina 

48 a 72 horas 

Fenciclidina 

8 dias 


da imunodeficiencia adquirida (AIDS) e as hepatites B e C. Desse 
modo, sorologias para essas enfermidades devem ser solicitadas. 

EXAMES COMPLEMENTARES EM 
CONDigdES PSIQUIATRICAS ESPECIAIS 

Pacientes que apresentam algumas condigoes psiquiatricas es- 
pecfficas merecem abordagem diferenciada dos demais, ja que tais 
quadras estao mais comumente relacionados as doengas cli'nicas ou 
ao uso de substancias. Nessas situagoes, a utilizagao de alguns exa- 
mes complementares e extremamente importante, pois auxilia o cli- 
nico na condugao mais adequada dos casos desses pacientes. 

Pacientes idosos 

Os pacientes idosos (acima de 65 anos de idade) apresentam 
chance maior de apresentar doengas cli'nicas concomitantes ao trans- 
torno mental, e que nao estao necessariamente relacionadas com 
ele (p. ex., diabete melito, hipercolesterolemia). Desse modo, exa- 
mes complementares relacionados ao possivel quadra clinico que o 
paciente possa apresentar sao importantes para a condugao ade¬ 
quada do caso. 

Alem disso, os transtornos psiquiatricos em idosos carregam 
possibilidade elevada de possuirem componente organico de base. 
Portanto, exames de triagem devem ser realizados sempre que um 
paciente idoso apresentar irn'cio recente de sintomas psiquiatricos, 
mudanga de comportamento ou resistencia a abordagem terapeuti- 
ca usual para seu transtorno mental. A avaliagao com exames com¬ 
plementares deve incluir hemograma completo, eletrolitos sericos 
(sodio, potassio, magnesio), enzimas hepaticas, ureia, creatinina, 
hormonios tireoidianos, urina tipo I, sorologia para sifilis, dosagem 
serica de B12 e folato, radiografia de torax, eletrocardiograma e 
neuroimagem estrutural. 

Primeiro episod e psicotico, 
de mania ou de depressao maior 

Os pacientes que apresentam o primeiro episodio psicotico 
de mania ou de depressao maior devem ser submetidos a avaliagao 


com exames complementares que incluem neuroimagem estrutu¬ 
ral, triagem de substancias de abuso (toxicologico) na urina, 
eletrencefalograma, fungao tireoidiana, bioquimica do sangue 
(hemograma completo, eletrolitos, enzimas hepaticas, ureia, 
creatinina). 


Catatonia 

Em pacientes que manifestam quadra catatonico deve ser des- 
cartado o componente organico. A investigagao inicial deve incluir 
ressonancia magnetica de cranio, sorologia para sifilis e AIDS, tria¬ 
gem de substancias de abuso (toxicologico) na urina, fungao tireoi¬ 
diana, bioquimica do sangue (hemograma completo, eletrolitos, 
enzimas hepaticas, ureia, creatinina). 


Crises epileticas 

Quando o paciente apresenta algum transtorno mental na 
vigencia de crises epileticas, deve-se proceder a investigagao com- 
plementar para afastar organicidade. 0 EEG e a ressonancia nucle¬ 
ar magnetica devem ser solicitados. 

Nessa situagao, o EEG e bastante importante. Caso haja forte 
suspeita de crises epileticas e o EEG nao encontrar alteragoes que 
apontem para essa diregao, deve-se repetir o exame. Se possivel, 
pode-se realizar EEG em 24 horas, ou mais, eventualmente acom- 
panhado por video (video-EEG), no qual e registrado o comporta¬ 
mento do paciente para que possa ser comparado com a manifesta- 
gao eletrencefalografica. A privagao de sono tambem pode ser utili- 
zada com o objetivo de aumentar a sensibilidade do exame. A utili¬ 
zagao de eletrodos nasofaringeos tambem constitui recurso para 
detectar focos epileticos dificeis de serem acessados pelos eletro¬ 
dos convencionais. No entanto, os eletrodos nasofaringeos, as ve- 
zes, sao bastante desconfortaveis e dificultam o sono do paciente 
nos EEG de 24 horas, o que pode atrapalhar o exame. 

EXAMES COMPLEMENTARES DURANTE 0 
USO DE MEDICAMENTOS PSIQUIATRICOS 

Alguns medicamentos utilizados no tratamento dos transtor¬ 
nos psiquiatricos podem ocasionar efeitos colaterais, o que leva o 
clinico a se valer de exames complementares para avaliar e acom- 
panhar seu paciente. Alem disso, alguns desses medicamentos tern 
efeito terapeutico relacionado ao nivel serico, o que promove a in- 
dicagao de avaliagao laboratorial periodica do paciente. Essas con¬ 
digoes sao apresentadas e discutidas a seguir. 


|H A t e n ? a o 


Alguns medicamentos utilizados no tratamento dos transtornos 
mentais podem ocasionar efeitos colaterais, que levam o clinico a se 
valer de exames complementares para avaliar e acompanhar seu 
paciente. 
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Antidepressivos trici'clicos 

Niveis seric os 

Os ni'veis sericos dos antidepressivos triciclicos podem ser 
determinados no tratamento da depressao. Tais determinagoes sao 
uteis em pacientes que apresentam fraca resposta terapeutica, quan- 
do estao tomando doses normais dos antidepressivos, bem como 
naqueles que manifestam alto risco para o uso dos triciclicos e pre- 
cisa-se saber se o doente esta apresentando nivel plasmatico 
terapeutico ou toxico. A avaliagao laboratorial tambem deve incluir 
os metabolitos ativos (p. ex., a imipramina e convertida em 
desipramina; a amitriptilina e convertida em nortriptilina). Para a 
dosagem serica dos antidepresivos triciclicos, deve-se coletar amos- 
tra de sangue 10 a 14 horas apos a ultima administragao, geral- 
mente pela manha, apos dose na hora de dormir. Os pacientes de- 
vem estar em dose diaria estavel por, pelo menos, cinco dias antes 
do exame. 

Imipramina: a resposta favoravel correlaciona-se a niveis 
sericos entre 200 e 250 ng/mL. Em niveis acima de 250 ng/mL, 
dificilmente ocorre melhora da resposta terapeutica, acontecendo 
apenas o aumento dos efeitos colaterais. 

Nortriptilina: para este antidepressivo, existe janela tera¬ 
peutica em relagao aos niveis sericos; esta janela esta entre 50 e 
150 ng/mL. Abaixo e acima desses niveis, ha diminuigao da respos¬ 
ta terapeutica. 

Desipramina: niveis sericos superiores a 125 ng/mL 
correlacionam-se com maior porcentagem de respostas terapeuti- 
cas favoraveis. 

Amitriptilina e clomipramina: diferentes estudos tern 
apresentado resultados conflitantes entre os niveis sericos e a res¬ 
posta terapeutica destes medicamentos. 


Efeitos colaterais 

Os antidepressivos triciclicos podem provocar varios efeitos 
colaterais. Dentre eles, os efeitos cardiovasculares sao os mais 
preocupantes. O uso dos triciclicos pode ocasionar aumento da fre- 
qiiencia cardiaca, achatamento da onda T e, mais raramente, au¬ 
mento do complexo QRS. Por isso, deve-se contra-indicar o seu uso 
em bloqueios de ramo, alteragoes na condugao eletrica intracardiaca 
e infarto agudo do miocardio. Dessa maneira, sempre na suspeita 
de alteragoes cardiacas e diante de paciente acima dos 50 anos de 
idade, deve-se solicitar eletrocardiograma (ECG) antes do inicio do 
uso dos triciclicos. 


Estabilizadores do humor 

Alguns estabilizadores do humor apresentam efeitos cola¬ 
terais, como acometimento hepatico, renal e endocrino, que preci- 
sam ser avaliados por meio de exames laboratoriais pre-clinicos da 
fungao desses orgaos, ou seja, antes do inicio do tratamento. A 
avaliagao laboratorial tambem se faz necessaria no decorrer do tra¬ 
tamento. A seguir, apresentamos essas questoes aplicadas ao uso 
do litio, da carbamazepina e do valproato. 
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Alguns medicamentos tern efeito terapeutico relacionado ao nivel 
serico, o que promove a indicagao de avaliagao laboratorial 
periodica do paciente, 

Litio 

Avaliagao pre-clinica: o paciente que faz uso constante 
de litio pode apresentar efeitos colaterais renais e tireoideanos. O 
litio pode levar a diminuigao da capacidade de concentragao urinaria, 
sendo a principal causa de diabetes insipido nefrogenico. Tal qua¬ 
dra e marcado por volume de urina diario de cerca de 3 litros e 
redugao da densidade urinaria. Alem disso, pode ser dificil a manu¬ 
tengao do equilibrio hidreletrolitico do paciente. Cerca de 10 a 20% 
dos individuos que tomam litio por mais de 10 anos podem apre¬ 
sentar alteragoes morfologicas renais. Tais alteragoes diminuem a 
reabsorgao de agua, porem nao reduzem a taxa de filtragao glome¬ 
rular, e tampouco produzem insuficiencia renal. Existem casos de 
insuficiencia renal aguda e sindrome nefrotica induzidas pelo uso 
do litio. Tais quadras, porem, sao raros e idiossincraticos. 

O litio pode reduzir a fungao tireoidiana, causando hipotireoi- 
dismo em 5 a 35% dos pacientes, alem de bocio em cerca de 5%. 
Sendo assim, em avaliagao pre-clinica, deve-se solicitar dosagem 
de eletrolitos, creatinina serica, urinalise, T3, T4, T4 livre e TSH 
sericos e anticorpos antitireoidianos. 

Exames de rotina (acompanhamento): durante a fase 
de manutengao do tratamento com litio, deve-se, a cada 6 a 12 
meses, dosar T3, T4 livre e TSH. Quando possivel, deve-se dosar 
tambem os anticorpos antitireoidianos (em especial a antipero¬ 
xidase), ja que o litio pode causar ou agravar tireoidites auto-imu- 
nes. A creatinina e os eletrolitos sericos tambem devem ser dosa- 
dos periodicamente. 

O estabelecimento da dose terapeutica do litio deve ser reali- 
zado por meio da dosagem serica da substancia (litemia). No trata¬ 
mento agudo da mania, a litemia deve estar entre 0,9 e 1,2 mEq/L. 
Durante o tratamento de manutengao, a litemia pode hear ao redor 
de 0,8 mEq/L. A litemia deve ser efetuada tambem a cada seis me¬ 
ses. A coleta da litemia deve ser realizada cerca de 12 horas apos a 
ultima dose do medicamento. Vale ressaltar que a litemia serve como 
guia para o tratamento e, como cada paciente responde de maneira 
diferente, a abordagem terapeutica deve ser sempre personalizada. 
Assim, as dosagens sericas adequadas devem ser aquelas que evi- 
tem que o paciente apresente recrudescimento de seu quadro clinico. 

Intoxicagao: quando a litemia ultrapassa 1,5 mEq/L, o pa¬ 
ciente pode comegar a apresentar intoxicagao pela substancia, com 
nauseas, vomitos, diarreia, tremores grosseiros, moleza, disartria. 
Nesse momento, os exames laboratoriais ja citados sao importan- 
tes para a condugao do caso, principalmente a dosagem serica do 
sodio e do potassio, alem da litemia. A litemia e que vai conduzir o 
tratamento na intoxicagao. 

Carbamazepina 

Avaliagao pre-clinica: a carbamazepina pode produzir re- 
dugao dos globulos brancos do sangue, diminuigao dos niveis 
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plasmaticos de T3, T4 e T4 livre e hepatotoxicidade. Reagoes 
idiossincraticas, como discrasias sanguineas e insuficiencia hepati- 
ca, apesar de extremamente raras, podem ocorrer. Assim, ao come- 
gar o tratamento com carbamazepina, deve-se solicitar hemograma 
completo, dosagem de enzimas hepaticas, T3, T4, T4 livre e TSH. 
Dosagens de hormonios tireoidianos devem ser realizadas a cada 
duas semanas, ate a estabilizagao do nivel serico da carbamazepina. 
Apesar de nao estar bem-definida, a dosagem serica da carbamaze¬ 
pina para o tratamento dos transtornos do humor deve ser feita 
para procurar manter o paciente entre 6 e 12 mcg/mL. 

Exames de rotina (acompanhamento): a cada seis me- 
ses deve-se repetir os exames de fungao tireoidiana, hemograma 
completo e enzimas hepaticas. A dosagem serica da carbamazepina 
tambem deve ser realizada periodicamente. 


Valproato 

Avaliagao pre-clmica: o valproato pode causar elevagao das 
transaminases hepaticas, sem que isso indique ou ocasione disfun- 
gao hepatica. Reagoes idiossincraticas graves, como insuficiencia he¬ 
patica, agranulocitose e pancreatite sao raras, mas potencialmente 
fatais. Ao comegar o tratamento com o valproato, devem-se verificar 
os niveis hepaticos e hematologicos, repetindo-os mensalmente ate a 
estabilizagao da dosagem serica. Nos casos dos transtornos do hu¬ 
mor, a dosagem serica deve ficar entre 60 e 120 mcg/dL. 

Exames de rotina (acompanhamento): os niveis hepa¬ 
ticos, hematologicos, bem como o serico do valproato devem ser 
repetidos a cada 6 a 12 meses. 


Antipsicoticos 

A utilizagao de antipsicoticos pode levar a ocorrencia de al- 
guns efeitos colaterais que justifiquem a realizagao de exames 
laboratoriais para sua melhor caracterizagao. 

Sindrome neuroleptica maligna. A prevalencia da 
sindrome neuroleptica maligna varia entre 0,02 e 2,44% entre pa- 
cientes usando antipsicoticos de primeira geragao (haloperidol, 
clorpromazina, tioridazina, levomepromazina). Apesar de tambem 
poder ocorrer entre aqueles usando antipsicoticos de segunda ge¬ 
ragao (risperidona, clozapina, olanzapina, quetiapina). A revisao 
realizada por Ananth e colaboradores (2004) encontrou apenas 68 
casos descritos na literatura. O quadro clinico da sindrome neuro¬ 
leptica maligna caracteriza-se por febre, rigidez muscular e outros 
sintomas extrapiramidais, estupor, diminuigao do nivel de conscien- 
cia, desequilibrios acido-basico e hidreletrolitico, alem de altera¬ 
goes autonomicas, como taquicardia, arritmias cardiacas, oscilagoes 
da pressao arterial, taquipneia e sudorese excessiva. Os exames sao 
importantes no auxilio da caracterizagao dessa condigao, mostran- 
do elevagao do nivel serico da enzima creatinofosfoquinase (CPK) 
e leucocitose com desvio a esquerda. Podem ocorrer tambem alte¬ 
ragoes das enzimas hepaticas. Por causa da necrose muscular, ha 
mioglobinuria. Os pacientes com sindrome neuroleptica maligna 
apresentam tambem grande risco de desenvolver complicagoes cli- 
nicas graves, como insuficiencia renal, pneumonia, alteragoes 
cardiovasculares. Desse modo, os exames complementares especi- 


ficos para o acompanhamento dessas condigoes clinicas devem ser 
realizados. 

Hiperprolactinemia. O uso dos antipsicoticos, em especial 
os da primeira geragao, pode produzir disturbio do ciclo menstrual 
(principalmente amenorreia), galactorreia, ginecomastia, diminui¬ 
gao da libido, impotencia e retardo ejaculatorio, em decorrencia de 
hiperprolactinemia advinda do bloqueio dopaminergico no eixo 
hipotalamo-hipofisario. Assim, em pacientes utilizando antipsico¬ 
ticos, na vigencia de algum dos sintomas descritos, a dosagem serica 
de prolactina deve ser solicitada para confirmar o diagnostico clinico. 

Alteragoes sanguineas. Os antipsicoticos, principalmen¬ 
te os fenotiazinicos, apresentam risco elevado de causar leucopenia, 
sobretudo granulocitopenia. Nessas ocasioes, a plaquetopenia tam¬ 
bem pode ocorrer. Em pacientes usando clozapina, agranulocitose 
pode haver em ate 1% dos casos. Assim, deve ser realizado hemogra¬ 
ma semanalmente nas primeiras 18 semanas de uso do medica- 
mento. Depois disso, hemogramas mensais devem ser executados 
por todo o periodo em que o individuo estiver usando clozapina. 

Alteragoes hepaticas. Alteragoes hepaticas, principalmente 
a elevagao temporaria dos niveis sericos das enzimas celulares (AST 
e ALT) e das canaliculares (FA e gamaGT), podem ocorrer com o 
uso dos antipsicoticos. A utilizagao de exames para acompanhar a 
evolugao desse aumento enzimatico e necessaria. 

Hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia, diabetes 
melito. Os antipsicoticos de primeira geragao e tambem alguns de 
segunda geragao, como a clozapina e a olanzapina, podem produ¬ 
zir como efeito colateral aumento importante de peso, hiperco¬ 
lesterolemia, hipertrigliceridemia, diabete melito. Desse modo, e 
importante atentar para essas possibilidades e providenciar pesqui- 
sa complementar adequada. 


Benzodiazepmicos 

Os exames para avaliagao de insuficiencia hepatica devem 
ser realizados antes e na vigencia do tratamento com benzodiazepi- 
nicos (BZD). A biotransformagao dos BZD ocorre principalmente 
por agao de enzimas dos microssomos hepaticos, isoenzimas per- 
tencentes ao sistema do citocromo P450 (CYP), como CYP1A, 
CYP2B, CYP2C, CYP2E e CYP3A. Assim, doengas que causam alte¬ 
ragoes da fungao hepatica, como a cirrose, podem ocasionar dimi¬ 
nuigao do metabolismo dos BZD, com consequente aumento dos 
niveis plasmaticos desses farmacos e presenga de efeitos colaterais 
por vezes graves, como sedagao excessiva e depressao respiratoria. 

Alem disso, vale ressaltar que os fatores farmacodinamicos 
tambem sao importantes nessa situagao, e eles podem estar altera- 
dos na insuficiencia hepatica, alem do fato de o cerebro dos hepato- 
patas tambem ser mais sensivel a agao de substancias. Dessa ma- 
neira, o uso de BZD deve ser evitado no caso de insuficiencia hepa¬ 
tica, principalmente quando usados em doses elevadas e de forma 
continua. 


MARCADORES GENETICOS 

Apesar dos resultados promissores que a genetica vem ob- 
tendo nos ultimos anos, o uso desses achados ainda esta distante 
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da pratica clmica. Em alguns casos muito especi'ficos de dementia, 
ja se pode contar com marcadores geneticos tanto para o auxilio 
diagnostico, como para o aconselhamento de pacientes e familia- 
res. Devido a maior prevalencia de dementia causada pela doenga 
de Alzheimer (DA), abordaremos, aqui, a utilizagao de marcadores 
geneticos nessa situagao. 

Avaliagao molecular no diagnostico e 
aconselhamento na doenga de Alzheimer (DA) 

investigagao de mutagoes nos genes da proteina 
precursor de amiloide (PPAJ, da pre-senilina / (PS1) 
e da pre-senilina 2 (PS2) em DA de inicio precoce 

Avaliagao em indivfduos sintomaticos 

Para a confirmagao de DA em pacientes com quadro clinico 
sugestivo da doenga de inicio precoce, que correspondem a cerca 
de 10% do total de portadores, deve-se proceder a avaliagao rigo- 
rosa para verificar a presenga de outros casos de DA com as mes- 
mas caracteristicas na familia dos doentes (afetados em pelo me- 
nos tres geragoes) (Campion et al., 1999). 0 objetivo e avaliar a 
presenga de padrao de transmissao genetica autossomica dominante. 
Caso tal situagao ocorra, deve-se, entao, realizar os testes para de- 
terminar a presenga ou nao das mutagoes nos genes da proteina 
precursora do amiloide (PPA), pre-senilina 1 (PS1) e pre-senilina 2 
(PS2), que determinam o aparecimento da DA de inicio precoce. 
Caso o paciente manifeste mutagao em um dos genes descritos, 
pode ser estabelecido o diagnostico de DA de inicio precoce. Como 
as mutagoes nestes tres genes descritos sao responsaveis por cerca 
de 50% dos casos de DA de inicio precoce, o fato de o paciente nao 
apresentar essas mutagoes ja conhecidas nao descarta a possibili- 
dade de ele ter DA de inicio precoce, pois esse individuo, provavel- 
mente, pode possuir mutagao ainda desconhecida. 


Avaliagao em indivfduos assintomaticos 
(teste preditivo: avaliagao de risco) 

Os marcadores geneticos para avaliagao do risco de desenvolver 
DA podem ser pesquisados em adultos assintomaticos pertencentes a 
famflias que apresentem pacientes com DA de initio precoce (indivi- 
duos em condigao de risco). Nesses casos, sao avaliadas as mutagoes 
nos genes da PPA, PS1 e PS2 que estao relacionadas a DA (ver tambem: 
National Society of Genetic Counselors: http://www.nsgc.org/about/ 
position.asp#adultonsetdis e American College of Medical Genetics: 
http ://www.acmg.net/resources/policies/pol-018 .asp). 

CONCLUSOES 

Os exames complementares tern auxiliado o psiquiatra tanto 
na pesquisa diagnostica como na condugao do uso de alguns medi- 
camentos que podem levar ao aparecimento de alteragoes clinicas. 
No entanto, vale sempre ressaltar que os exames complementares 
sao instrumentos que o clinico deve langar mao na sua pratica dia¬ 
ria sempre apos a anamnese psiquiatrica, o exame psiquico e a ava¬ 
liagao fisica, que, em verdade, irao indicar a necessidade da solici- 
tagao de testes laboratoriais pertinentes para o paciente. 
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INTRODUCAO 

A entrevista psiquiatrica tem nuangas especiais condiciona- 
das pela natureza do problema trazido a consulta, pelos conflitos 
que acometem o paciente e por preconceito e expectativas em rela- 
gao ao psiquiatra. Influent, ainda, a personalidade do paciente, o 
ambiente onde a entrevista se da, bem como a personalidade e 
experiencia do entrevistador. 

No atual estagio de conhecimento, testes laboratorias e psico- 
metricos sao de utilidade bastante restrita na pratica psiquiatrica. 
Na maioria das situagoes, a formulagao de diagnostico formal, bem 
como a visao da dinamica da pessoa, em seu piano l'ntimo e social, 
e quase exclusivamente baseada na entrevista. A entrevista psiqui¬ 
atrica devera conjugar a obtengao de razoavel volume de informa- 
goes: sobre o que incomoda o paciente, sobre seu comportamento 
verbal e nao-verbal, bem como sobre sua historia de vida. 

Alem disso, a entrevista bem-conduzida permite o inicio de 
intervengao que certamente tera maior chance de sucesso terapeu- 
tico. Nada mais apropriado do que a lembranga de um antigo pro¬ 
fessor que, em determinado momento da aula, questionava: “Qual 
o objetivo da primeira entrevista?”. Apos alguns segundos de silen- 
cio e titubeios de parte dos alunos, a classe ouviria um solene: “A 
segunda entrevista...!”. Estava dada a mensagem: o vinculo terapeu- 
tico se estabelece desde os primeiros momentos em que medico e 
paciente se encontram. 

Este capitulo aborda, prioritariamente, aspectos tecnicos da 
entrevista psiquiatrica. Os subsidios para a avaliagao do estado men¬ 
tal do paciente encontram-se no Capitulo 10, “Exame psiquico”. 

CONDigdES AMBIENTAIS 

A entrevista psiquiatrica normalmente requer 50 minutos, no 
minimo. Idealmente, medico e paciente necessitam de privacidade, 
seguranga e conforto para conversar. 

Eles devem estar sentados confortavelmente e posicionados 
de tal forma que possam se olhar, mas que tambem possam desviar 
o olhar. Postarem-se frente a frente, com uma mesa entre eles, e o 
menos recomendavel. Como em qualquer entrevista, mas especial- 


mente nesse caso, e imprescindivel que se possa conversar sem 
quaisquer interrupgoes, incluindo a campainha telefonica. 

Em situagoes de emergencia, como as que se dao em pronto- 
socorro, ha menos tempo, pouca privacidade e menor possibilida- 
de de relatos confiaveis. A entrevista precisa ser mais estruturada; 
o exame do paciente, prontamente realizado. Em casos de compor¬ 
tamento violento, sera preciso agir, providenciar contengao fisica 
antes mesmo do diagnostico etiologico. Nesse caso, recomenda-se 
que a entrevista apenas se realize se o entrevistador julgar que sua 
seguranga pessoal encontra-se garantida. Essa providencia e fun¬ 
damental para que o medico possa realizar sua tarefa sob menos 
pressao. Em servigos onde se atendem pacientes psicoticos, reco- 
menda-se que a cadeira ou poltrona do medico encontre-se mais 
proxima da porta. 

No caso de pacientes internados em hospital geral, na maio¬ 
ria das vezes, realiza-se a entrevista em espago adaptado, compar- 
tilhado por outros, com o paciente acamado. A solugao e providen¬ 
ciar uma cadeira, sentar-se proximo do paciente, o qual vira-se em 
diregao ao entrevistador. Assim sera possivel falar mais baixo, man- 
tendo-se um minimo de privacidade. E desaconselhavel que o me¬ 
dico mantenha-se em pe. 


0 ESTILO DA ENTREVISTA 

A psicanalise difundiu a pratica de entrevistas livres, nas quais 
o entrevistador nao interfere, ou interfere minimamente, no fluxo 
de ideias do paciente. Ademais, o falar livremente tem valor 
terapeutico, pois, quando vem acompanhado de emogoes, tem uma 
dimensao catartica, de “desabafo”, que pode servir de alivio. Mes¬ 
mo que opte por esse caminho, o profissional deve ter a estrutura 
da entrevista psiquiatrica em sua mente. Dessa forma, podera man- 
ter o controle da entrevista, considerando sua duragao e a tarefa a 
ser cumprida em determinado espago de tempo. 

Basear a entrevista em uma seqiiencia de itens predetermi- 
nados e a opgao adotada em estudos clinicos e epidemiologicos em 
que ha grande preocupagao em se averiguar a presenga de criterios 
operacionais que permitam a formulagao de diagnostico confiavel. 
Com esse intuito, varias entrevistas diagnosticas padronizadas fo- 
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ram desenvolvidas. Embora nao se aconselhe o uso desses instru- 
mentos na pratica clinica diaria, e inegavel que os medicos que 
eventualmente ja os tenham utilizado acabem por acrescentar sub- 
sidios muitos uteis a tecnica de entrevistar, incorporando uma es- 
pecie de guia do que deve ser explorado no quadro sintomatologico 
e na historia do paciente. 

Embora a entrevista padronizada organize as informagoes 
relatadas pelo paciente, esse procedimento nao oferece formulagao 
diagnostica que leve em conta a individualidade e a subjetividade, 
como, por exemplo, o significado dado aos sintomas, a expressao 
de conflitos inconscientes e a resultante da interagao empreendida 
entre medico e paciente. Esse produto “mais fino” so se obtem com 
uma boa entrevista clinica. “Se existe um unico sinal de entrevista 
bem-sucedida, este e o grau em que paciente e medico comparti- 
lham um sentimento de compreensao” (Mackinnon; Michels, 1992). 

Embora a atitude basica do entrevistador, na fase inicial da 
avaliagao, deva ser a de ouvir com atengao e paciencia o paciente, 
isto nao significa colocar-se em posigao totalmente passiva. Assim, 
Sullivan (1983) enfatiza que os dados essenciais da clinica psiquia- 
trica emergem principalmente da observagao participativa, da inte- 
ragao intensa entre paciente e profissional: “o entrevistador desem- 
penha papel muito ativo na introdugao de interrogagoes, nao para 
mostrar que e inteligente ou cetico, mas literalmente para ter certeza 
de que ele sabe o que esta sendo dito. [...] Quase toda vez que se 
pergunta: ‘Bern, voce quer dizer assim e assado?’, o paciente e um 
pouco mais claro sobre o que ele quer dizer...”. 

Ouvir o paciente: o valor terapeutico dessa atitude do medico 
e de ha muito reconhecido. Notadamente na primeira parte da en¬ 


trevista, apos a apresentagao e o reconhecimento do problema que 
motivou a consulta, deve-se ajudar o paciente a expressar-se livre- 
mente. 0 entrevistador mantera escuta ativa, cujas caracteristicas 
encontram-se resumidas no Quadro 9.1. Dependendo do paciente 
e da situagao, o entrevistador deve agir distintamente. As vezes, o 
entrevistador precisa ouvir muito, pois o paciente necessita “desa- 
bafar”; em outras, o paciente e a situagao “exigem” que o entrevis¬ 
tador seja mais ativo, fazendo mais perguntas, intervindo mais fre- 
qiientemente (Quadro 9.2). 

0 Quadro 9.3 classifica alguns tipos de perguntas. Uma inda- 
gagao mais aberta pode ser inadequada quando se entrevista paci¬ 
ente muito prolixo; uma sugestiva, pouco confiavel, se utilizada 
por entrevistador pouco experiente. Perguntas alternativas ou su- 
gestivas agilizam a exploragao. Em geral, as perguntas altamente 
estruturadas, como as encontradas em instrumentos psiquiatricos 
padronizados, nao sao adequadas para a clinica com pacientes de 
hospital geral. As perguntas devem ser, de modo geral, curtas e de 
facil compreensao. 

E importante que a entrevista seja, ao mesmo tempo, empatica 
e util. A habilidade do entrevistador, em parte aprendida, em parte 
intuitiva, revela-se pelas perguntas que formula, por aquelas que 
evita produzir e pela decisao de quando e como falar ou apenas 
calar (Sullivan, 1983; Dalgalarrondo, 2000). Aqui reside parte da 
arte de um entrevistador experiente: estimular o paciente a expres- 
sar-se livremente, ao mesmo tempo em que mantem certo controle 
em relagao ao rumo e a duragao da entrevista. Assim, uma boa 
tecnica de entrevista permite a conciliagao harmoniosa de posturas 
aparentemente antagonicas: deixar livre e manter o controle. 


Quadro 9.1 Algumas caracteristicas da "escuta ativa" 


Proporcionar ambiente fisico de acolhimento (privacidade, conforto, proximidade interpessoal adequada). 
Atitude de respeito e interesse, sem criticar. 

Manter contato visual frequente. 

Iniciar com perguntas gerais e menos constrangedoras (identificagao, razao da consulta). 

Preferir perguntas abertas (usar “Como...?", "Eu posso imaginar...", em vez de "Por que...?"). 
Compreensao do conteudo e da conotagao da mensagem (postura, gestos, tom de voz). 

Observar as reagoes emocionais do paciente, pontuando-as, quando pertinente. 

Resumir o que entendeu ate dado momento e solicitar algum esclarecimento. 

Respeitar momentos de silencio e de choro, mas ajudar, com delicadeza, o paciente a sair deles. 


-onte: Botega e Dalgalarrondo (2002). 





Quadro 9.2 As tres regras de ouro da entrevista psiquiatrica 






1. Pacientes organizados (mentalmente), com inteligencia normal, com escolaridade boa ou razoavel, fora de "estado psicotico", devem ser entrevistados de 
forma mais aberta, permitindo-se que falem e se expressem de forma mais fluente e espontanea, 0 entrevistador fala pouco, fazendo algumas pontuagoes para 
que o paciente "conte a sua historia". 


2. Pacientes desorganizados, com nlvel intelectual baixo, em estado psicotico ou paranoide, "travados" por alto nlvel de ansiedade, devem ser entrevistados de 
forma mais estruturada. Nesse caso, o entrevistador fala mais, faz perguntas mais simples e dirigidas (questoes faceis de serem compreendidas e respondidas). 

3. Nos primeiros contatos com pacientes muito tlmidos, ansiosos ou paranoides, fazer primeiro perguntas neutras (nome, onde mora, profissao, estado civil, nome 
de familiares, etc.), para apenas gradativamente comegar a formular perguntas "mais especificas" (as vezes, constrangedoras para o paciente), como: "Tern tido 
problemas ou dificuldades emocionais?", "Como avalia a gravidade de sua doenga?", "Tern medo da mode?", "Como esta sua relagao com sua esposa?", "0 que 
aconteceu que voce agrediu seus familiares?", etc. Vale a sabedoria popular que diz: "0 mingau quente se come pela beirada". 


Fonte: Dalgalarrondo (2000). 
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Quadro 9.3 Tipos de perguntas durante a entrevista 


Pergunta aberta 

Como se encontra seu estado de animo? 

Pergunta alternativa 

0 senhor esta alegre ou triste? 

Pergunta sugestiva passiva 

0 senhor esta triste? 

Pergunta sugestiva ativa 

0 senhor esta triste, nao esta? 


Com base em Rojo Rodes e Cardoner Alvarez (1997). 


Abstenha-se de profundidade exagerada imposta a entrevis¬ 
ta, bem como na adogao estereotipada de subjetivismo. Nao devem 
ser procuradas, precocemente, explicates psicologicas para os sin- 
tomas. No caso de elas existirem, serao intuidas pelo avaliador, apos 
ter ponderado um conjunto de dados, incluidos os dos exames fisi- 
co e psiquico. Muitos pacientes respondem “nao” a classica pergun- 
ta: “Aconteceu alguma coisa importante antes do surgimento dos 
sintomas...?”. Ou porque negam a relevancia de algum evento de 
fato ocorrido, ou porque nao o ligam, emocionalmente, a seu pade- 
cimento. 

Feitas essas ressalvas, o entrevistador lucrara muito com seu 
prepare em aspectos psicodinamicos. E desejavel que, ao final da 
entrevista, tenha conseguido, alem de uma boa ideia do quadro 
sintomatologico e do motivo da consulta, certa compreensao dina- 
mica do mundo interno de seu paciente (Fig. 9.1). 0 impacto cau- 
sado no avaliador pelo contato com o paciente precisa ser levado 
em conta, especialmente os sentimentos despertados, como curio- 
sidade, simpatia ou raiva, preocupagao ou irritagao, pena, tristeza 
ou impaciencia, irritagao, ansiedade ou tedio, confusao, frustragao 


ou medo. 0 reconhecimento desses sentimentos funciona como 
importante instrumento semiologico, e pode, com pratica, auto- 
conhecimento e reflexao caso a caso, fazer toda a diferenga na ava- 
liagao e no manejo de uma situagao clinica. 

0 estilo da entrevista que de modo geral recomendamos e 
muito mais o de um bom clinico do que de um psicanalista. A parte 
mais “estruturada”, ou seja, aquela em que se conduz mais a con- 
versagao, deve ser deixada para a segunda metade ou para os dois 
tergos finais da entrevista. Ela tera a finalidade de esclarecer duvi- 
das sobre a situagao clinica e a historia de vida do paciente, bem 
como auxiliara a compor o que, na anamnese, chamamos de inter¬ 
rogators complementar, antecedentes pessoais e familiares. 

INl'ClO DA ENTREVISTA 

A entrevista e a principal ferramenta da avaliagao psiquiatri- 
ca, cujos passos assim poderiam ser delineados (Ruiz Ogara, 1982): 

1. Estabelecer bom contato com o paciente, obtendo sua 
cooperagao. 

2. Ouvir o relato espontaneo do paciente e observar a to- 
talidade de seu comportamento. 

3. Introduzir algumas perguntas ou gestos que induzam o 
paciente a se aprofundar em alguns topicos de seu relato. 

4. Completar, posteriormente, as informagoes fornecidas. 

5. Explorar com habilidade alguns aspectos que nao te- 
nham ficado suficientemente claros ou que tenham sido 
omitidos (p. ex., memoria, ideias suicidas, grau de con- 
vicgao delirante, etc.). 



Diagnostico 

medico 


Diagnostico 

psicodinamico 


Figura 9.1 

A entrevista psiquiatrica (adaptada de Lisansky, 1969). 
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Recomenda-se iniciar a entrevista apresentando-se e pergun- 
tando ao paciente o que esta motivando a consulta. Dependendo 
da situagao, deve-se questiona-lo se sabe por que esta vindo a um 
psiquiatra. Caso ele responda negativamente, e bom perguntar por 
que ele acredita que seu medico, ou um familiar, solicitou a avalia- 
gao psiquiatrica. Nessa condigao ele pode sentir-se enganado, me- 
nosprezado e dirigir sua hostilidade ao profissional. E conveniente, 
a seguir, comunicar ao paciente, em linhas gerais e com tato, as 
razoes dadas por seu medico, ou familiares, observando a sua reagao. 

Embora o paciente possa acreditar que o relato de seus sinto- 
mas e historia de vida auxiliara o medico a compreende-lo e a me- 
lhor trata-lo, e importante lembrar que muitos problemas psiquia- 
tricos relacionam-se a conflitos e a mecanismos de defesas do ego. 
Dessa forma, a verdadeira matriz sobre a qual assentam-se os sin- 
tomas pode ser escondida, pelo proprio paciente, do conhecimento 
do medico. Acrescente-se a isso, o desejo compreensivelmente hu- 
mano de ser aceito, receber aprovagao, ser admirado, o que pode, 
entao, impedir que o individuo revele aspectos de sua vida que 
julgue negativos ao olhar do outro. 

Na fase inicial da entrevista, o paciente pode estar muito an- 
sioso e usar manobras e mecanismos defensivos como risos, silen- 
cios, perguntas inadequadas, comentarios criticos sobre o profissio¬ 
nal, etc. Sao estrategias involuntarias ou propositais para evitar fa- 
lar de si, de seu sofrimento, de suas dificuldades. 0 profissional 
deve lidar com tais estrategias, lembrando polidamente ao pacien¬ 
te que a entrevista tern por fim identificar qual e o seu problema, 
para assim poder melhor ajuda-lo. As vezes, logo no inicio da en¬ 
trevista, frente ao estado emocional do paciente, percebemos que e 
util comegarmos por assuntos mais gerais - dados de identificagao, 
constituigao familiar, atividade profissional -, retardando um pou- 
co a avaliagao do principal motivo da consulta. 

A ansiedade inicial nao e experimentada tao somente pelo 
paciente. Medico e paciente se estudam e ambos sentem-se ansio- 
sos, como pode ocorrer em qualquer encontro entre desconheci- 
dos. A ansiedade do medico geralmente se relaciona a seu senti- 
mento quanto a capacidade de compreender e ajudar, ao seu desejo 
de ser aprovado pelo paciente e familiares, como tambem a expec- 
tativa de nao decepcionar o colega que lhe fez o encaminhamento. 
Freqiientemente, antes mesmo de iniciar a consulta, o medico pode 
ser tornado por “ansiedade antecipatoria”. Essa geralmente se ori- 
gina do conhecimento, ou imaginagao, sobre a dificuldade do caso 
a ser examinado, da importancia dada a pessoa do paciente, que o 
faz sentir-se pouco a vontade, ou do temor de nao atender as ex- 
pectativas de terceiros. 

Desaconselha-se tanto o cumprimento efusivo e brincalhao, 
quanto a atitude fria e distante. E mais importante a cordialidade 
discreta. A postura fisica do entrevistador, um sorriso compreensi- 
vo e atencioso, o olhar, com toda sua riqueza na comunicagao nao- 
verbal, sao muito importantes. Alguns entrevistadores procuram 
exageradamente aplacar as angustias do paciente, dirigindo-lhe pala- 
vras que sugerem um “nao se preocupe demais; tudo vai dar cer- 
to...”. Isso, na maioria das vezes, nao e aconselhavel, pois o pacien¬ 
te bem pode pensar algo do tipo “por que eu deveria contar-lhe 
meus problemas, se ele sempre tende a banalizar meu sofrimento 
e, apressadamente, acalmar-me, da mesma forma que meus familia¬ 
res...?”. Ao contrario, quando incentivamos o paciente a se unir a 
nos a fim de melhor explorar seu padecimento, nos lhe transmiti- 
mos a ideia de que confiamos em sua capacidade e responsabilida- 
de de, com nosso auxilio, ajudar-se tambem (Stevenson, 1959). 
Outro exemplo, nesse sentido: se o paciente comunica ao psiquia¬ 
tra que se sente carente, mas que nao consegue obter afeto, um 


comentario totalmente dispensavel seria: “Sim... e quern nao preci- 
sa de afeto...!”. Uma intervengao util seria: “Nao consegue obter 
afeto... 0 que poderia estar acontecendo que te dificulta isso...?”. 0 
objetivo e dar ao paciente oportunidade para se observar, pensar e 
se comunicar com o profissional. 

E importante observar nao apenas o conteudo da comunica¬ 
gao, mas “como” o paciente faz seu relato. 0 comportamento nao- 
verbal do paciente deve ser observado desde o inicio, quando e 
chamado na sala de espera. Postura corporal, expressoes faciais, 
titubeios ou interrupgoes no curso da exposigao, a maneira de falar 
e a qualidade da voz, inquietude. 0 significado dessas comunica- 
goes implica algo mais do que o conteudo da fala. 

Ha situates em que, devido a suas condigoes clinicas, o pa¬ 
ciente nao e capaz de fazer boa exposigao de seus problemas. 0 
psiquiatra necessitara, entao, de fontes secundarias de informagao, 
em geral de pessoas envolvidas emocionalmente com o paciente, 
as quais poderao confundir fatos com interpretagoes. 0 psiquiatra 
tomara ainda mais cuidado para manter sua neutralidade e buscar 
informagoes descritivas e confiaveis. 

Em alguns casos, pode ser impossivel para o paciente comu- 
nicar-se por meio da fala, o que aumenta sua sensagao de desampa- 
ro e desespero. Essa situagao exigira do medico mais atengao e 
dedicagao. Lembrar que ausencia de fala (como acontece no caso 
de acidente vascular cerebral e de pacientes em respiradores) nao 
significa impossibilidade de comunicagao. Escrever sobre uma pran- 
cheta ou apontar as letras do alfabeto impressas em um cartao sao 
formas de superar essa dificuldade. Na maioria das vezes, pessoas 
nessa condigao estao lucidas, compreendem o que se passa no am- 
biente e sentem-se muito acalentadas pela voz do profissional, to¬ 
que corporal e pequenos gestos que facilitem a comunicagao. Quan¬ 
do medico e paciente nao falam o mesmo idioma, e aconselhavel, 
sempre que possivel, obter a ajuda de interprete “neutro”, fora das 
relagoes proximas do paciente. 

RELAQAO MEDICO-PACIENTE 

O encontro entre medico e paciente nao se rege por elemen- 
tos objetivos e racionais apenas. Ao entrar em contato com um pa¬ 
ciente, o medico recebe uma pessoa que traz a consulta expectativas 
conscientes e inconscientes. Em grau maior ou menor, mesmo o ser 
humano mais equilibrado e forte, ao ficar doente, deposita no me¬ 
dico temores e esperangas, matizados por suas necessidades psico- 
logicas mais intimas. Da mesma forma que os pais da infancia, o 
medico passa a ser o depositario de fantasias repletas de elementos 
magicos que configuram a transferencia. 0 paciente pode esperar 
reencontrar no medico a capacidade materna de aplacar a angustia 
e a dor, de transmitir suas fantasias terrificantes desencadeadas pela 
doenga e, entao, recebe-las de volta, transformadas, elaboradas e 
mais aceitaveis. Ou ainda, esperar encontrar no medico alguem que 
se assemelhe a figura paterna, investida de forga e habilidade, ca- 
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0 encontro entre medico e paciente nao se rege por elementos 
objetivos e racionais apenas. Ao entrar em contato com um 
paciente, o medico recebe uma pessoa que traz a consulta 
expectativas conscientes e inconscientes. 
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paz de controlar e domar os perigos localizados no mundo externo 
(Langer; Luchina, 1978; Tahka, 1988). 

A contratransferencia compreende, para alguns, tudo o que, 
da personalidade do profissional, pode intervir no tratamento; ou- 
tros limitam o conceito aos processos inconscientes que a transfe- 
rencia do analisado provoca no analista. 0 inconsciente do medico 
entende o de seu paciente. Isso se manifesta, na superficie, sob 
forma de sentimentos em resposta ao paciente. A contratransferencia 
e um fenomeno normal, em convergencia e integragao dos campos 
intrapsiquico e interpessoal. Nao e a percepgao em sentido estrito, 
mas sim o indicio de grande significado semiologico para os profis- 
sionais da area da saude (Bleger, 1980). 

A relagao que se estabelece entre o medico e o paciente tam- 
bem pode ser concebida como negociagao, o resultado de um com- 
promisso entre as “ofertas” e exigencias do doente, de um lado, e 
as respostas do profissional, do outro. Certos individuos, quando 
adoecem, oferecem a seus medicos varias enfermidades possiveis 
(e, tambem, enfermidades de seus filhos). As ofertas e demandas 
emocionais do paciente serao organizadas, pelo medico, em forma 
“aceitavel” de doenga (Balint, 1975). 

A relagao medico-paciente envolve, igualmente, o jogo de iden- 
tificagoes e a busca de encaixes, afinidades, entre profissional e pa¬ 
ciente. A linguagem funciona como intermediary nessa relagao 
e necessita ser decodificada. Quando isso nao ocorre ou quando o 
resultado da consulta foge das expectativas do medico, do paciente 
ou de seus familiares, desencadeia-se a crise de confianga. Essa cri- 
se, vivenciada por todos os participantes da relagao, pode interferir 
profundamente no curso do tratamento. 

Alem da relagao de troca, ha entre medico e paciente uma 
relagao de poder assimetrica. De um lado, uma pessoa em estado de 
demanda, sofrendo, em situagao de vulnerabilidade. De outro, al- 
guem que dispoe de um saber, que podera agir estritamente em 
papel tecnico, de prestagao de servigo, ou entao, abrir-se, oferecen- 
do ouvidos atentos e acolhimento (Jeammet et ah, 1982). 

A entrevista e a formulagao de diagnostico e piano de trata¬ 
mento dao-se no transcurso de negociagdes sociais empreendidas 
entre a pessoa e seu medico, tal fato e condicionado pelas influen- 
cias de familiares, do pessoal do hospital e de uma serie de normas 
sociais e institucionais. Que tipo de enfermidade o individuo ere 
que tenha, e o que os outros esperam ou nao dele, nao e questao 
que depende clara e simplesmente do diagnostico medico, e sim do 


juizo social, em determinado contexto cultural. Alem disso, pode- 
mos encontrar no homem de hoje reflexos de seus medos ontolo- 
gicos, bem como das raizes historicas da medicina, desde o periodo 
xamanistico: agentes causadores de doengas concebidos como cas- 
tigo ou como demonios que atacam; concepgao da doenga como 
entidade com vida propria; pratica de rituais de cura (Seguin, 1982). 

Todos os aspectos abordados nesta segao interferem, desde a 
entrevista inicial, na relagao estabelecida entre medico e paciente. 

CONDUQAO DA ENTREVISTA 

A medida que a entrevista progride, o relato do paciente ge- 
ralmente vai sendo “encaixado” em determinada estrutura de his- 
toria e de funcionamento mental ja observados, em casos seme- 
lhantes, pelo entrevistador. Surgirao lacunas nessa historia, ou 
mesmo hipoteses, que saltarao a mente do entrevistador. Apos a 
fase de exposigao livre, o medico passara a formular algumas per- 
guntas que faltam para completar e esclarecer os pontos mais rele- 
vantes da anamnese (Dalgalarrondo, 2000). 

Perguntas que, para alguns, podem ser mais constrangedo- 
ras, como, por exemplo, sobre vida sexual e ideagao suicida, devem 
ser deixadas para um momento em que o paciente esteja mais aber- 
to e confiante no entrevistador. 0 tema deve ser introduzido por 
pergunta mais geral e, dependendo da resposta, novas questoes 
devem ser formuladas. Para introduzir o assunto de vida sexual, 
pode-se comegar, por exemplo, com: “Como anda o seu casamen- 
to/relacionamento...?” e, a partir dai, novas questoes. 

Ja a apreciagao do risco de suicidio exige um conjunto de in- 
formagoes que, aliadas a intuigao profissional, permitirao ao me¬ 
dico tomar algumas decisoes. Recomenda-se iniciar por questoes 
mais gerais, sobre o gosto pela vida, sentimentos de esperanga, ate 
chegar ao detalhamento da ideagao (e do risco) suicida (Quadra 
9.4). E preconceito pensar que perguntar sobre ideias de suicidio 
induzira o paciente a comete-lo. Ao contrario, tocando nesse as¬ 
sunto, o medico demonstrara sua preocupagao e seu desejo de aju- 
dar. A abordagem respeitosa e cuidadosa dos sentimentos do pacien¬ 
te sobre isso, por si so, tern efeito terapeutico. 

Sinais e sintomas psiquiatricos podem ser as primeiras mani- 
festagoes de patologia fisica subjacente, notadamente quando nao 
se encontram fatores psicossociais recentes (p. ex., estresse, per- 


Quadro 9.4 Algumas doengas que provocam sintomas psiquiatricos 


Cardiovasculares 

Respiratorias 

Neurologicas 


Endocrinas 

Reumaticas 

Nutricionais 

Outras 


Isquemia miocardica, arritmias, miocardite, prolapso da valvula mitral, sincope. 

Doenga pulmonar obstrutiva cronica, embolia pulmonar, asma. 

Acidente vascular cerebral, isquemia cerebral transitoria, epilepsia, tumores e metastases cerebrais, demencias corticais (como 
Alzheimer) e subcorticais (como Parkinson), tremor essencial, complicagoes da AIDS, esclerose multipla, neurossifilis, miastenia 
gravis. 

Sindrome de Cushing, hiper e hipotireoidismo, feocromocitoma, doenga Addison, hipoglicemia, diabete melito, diabete insipido, 
hiponatremia, intoxicagao por agua, osteoporose. 

Artrite reumatoide, lupus eritematoso, fadiga cronica, escleroderma, fibromialgia. 

Anemia ferropriva, deficiencies de tiamina, piridoxina e acido folico. 

Infecgoes, tumores, sindromes paraneoplasicas, intoxicagoes, abstinencias. 


Com base em Negro Jr. (1999). 










118 LOUZA, ELKIS E COLS. 


das) que atuam como desencadeantes de doenga mental. E pru- 
dente nao tomar por pressuposto a ausencia, afirmada pelo medico 
que encaminhou o paciente, de disturbio organico que esteja oca- 
sionando os sinais e sintomas. De modo geral, medicos tendem a 
nao ligar as manifestagoes do pensamento, da afetividade e do com- 
portamento aos problemas organicos de base, encarando-os como 
“funcionais” ou “psicoiogicos” (Botega; Dalgalarrondo, 2002). Deve- 
se, por exemplo, aventar a possibilidade de etiologia organica quan- 
do os sintomas aparecem pela primeira vez apos os 45 anos de 
idade, bem como na ausencia de historia pessoal e familiar de trans- 
tornos mentais (Quadro 9.5). Em casos de suspeita de doenga neu- 
rologica, o tempo de evolugao dos sintomas pode auxiliar no 
diagnostico diferencial (Quadro 9.6). 

0 silencio do paciente pode ser bastante incomodo para o 
entrevistador. De inicio, o melhor e esperar um pouco, mas nao 
muito. Melhor e dar a entender ao paciente que ha interesse em 
saber o que esta se passando. Dependendo do tom emocional que 
antecedeu o silencio, o entrevistador pode ajudar com um comen- 
tario cortes: “Talvez voce esteja achando dificil me falar sobre algu- 
ma coisa...”. Ha muitos significados para o silencio do paciente. 


Cabe ao medico fazer hipoteses sobre a razao desse comportamen- 
to e, com tato, sem pressionar, ajudar o paciente a voltar a se ex- 
pressar. E bom manter a calma. Notadamente medicos mais jovens 
sentem-se muito incomodados com o silencio do paciente. Com 
isso, passam a fazer muitas perguntas, assumindo exageradamente 
o controle da entrevista e procurando a pergunta que vai fazer o 
paciente se abrir. Paradoxalmente, essa estrategia leva o paciente a 
adotar atitude passiva, mais sujeita a silencios. 

Durante a entrevista, o paciente pode emocionar-se ao abor- 
dar determinado assunto. Isso nao deve passar despercebido pelo 
medico, que pode perguntar o que determinou aquela reagao na- 
quele momento: “Vejo que, ao falar sobre isso, o senhor pareceu 
ficar com raiva...”. Se o paciente negar a emogao, se tentar esconde- 
la ou disfarga-la, e melhor esperar. Nao se deve forga-lo a se abrir e 
a se aprofundar, se ele nao esta pronto para isso. 

De tempos em tempos, o medico pode fazer intervengoes que 
reforgam o vinculo e que incentivam o paciente a falar mais sobre si 
- mas nunca, de forma estereotipada. 0 classico “hum-hum”, acom- 
panhado por expressao de genuino interesse, e desde que nao vire 
cacoete, costuma ajudar a pessoa a continuar falando. 0 comenta- 


Quadro 9.5 Indicadores que sugerem transtorno mental organico 


1. Surgimento dos sintomas psiquiatricos apos os 45 anos de idade 

2. Sintomas psiquiatricos surgem: 

No curso de uma doenga organica ja identificada 

Apos uso de substancia com efeito psicoativo 

Sem desencadeantes psicossociais relevantes aparentes 

3. Historia pessoal de: 

Abuso ou dependence de alcool ou drogas 

Transtornos neurologicos, endocrinos, reumatologicos, hepaticos, renais, cardiacos, pulmonares 
Traumatismo cerebral 

Uso concomitante de diversos medicamentos 

4. Historia familiar de: 

Doenga cerebral degenerativa ou hereditaria 
Doenga metabolica hereditaria 

5. Sintomas psiquiatricos: 

Alteragao do nivel de conscience 

Oscilagao do estado mental e do nivel de conscience ao longo do dia 

Alteragoes cognitivas 

Curso episodico, recorrente ou ciclico 

Alucinagoes visuais, tateis ou olfativas 

Irritabilidade exacerbada, sem desencadeantes significativos 

Labilidade ou incontinence afetiva 

Alteragoes recentes e mudangas bruscas nos tragos de personalidade 

6. Sinais fisicos: 

Sinais de disfungao organica que possa afetar o cerebro 
Deficit neurologico focal 
Convulsao 
Estupor, catatonia 

Disfungao subcortical difusa (lentificagao da fala e da psicomotricidade, bradipsiquismo, ataxia, descoordenagao, tremor, corea, asterixe, disartria) 
Disfungao cortical (afasia, disfasia, apraxias, agnosias, deficit visuoespacial) 


Modificado de Rojo Rodes e Cardoner Alvarez (1997). 
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Quadro 9.6 Disturbios neurologicos, segundo tempo 
de evolugao 

Tempo de evolucao 

Doenca provavel 

Horas a dias 

Acidente vascular cerebral 

Encefalopatia toxicometabolica 

Dias a semanas 

Hematoma subdural 

Meningite porfungos 

Neoplasias 

Semanas a meses 

Doenga de Creutzfeldt-Jakob 

Complexo demencia-AIDS 

Encefalite limbica paraneoplasica 

Meses a anos 

Doenga de Alzheimer 

Doenga dos corpusculos de Lewy 
Atrofia corticobasal 

Paralisia supranuclear progressiva 
Dementias frontais 

Paralisia geral progressiva 

Coreia de Huntington 

Demencia vascular 

Hidrocefalia de pressao intermitente 


Com base em Mutarelli (1999), 


rio: “Imagino como isso deve ter afetado sua vida...”, quando o 
sentimento do paciente e bastante evidente, podera transmitir 
empatia e o sinal para o paciente seguir em frente. 0 entrevistador 
podera dizer algo do tipo: “Bern, pelo que entendi a partir do que o 
senhor me disse...” e, entao, resumir o que captou a respeito de 
determinada passagem ou sobre a totalidade do relato. Podera, a 
seguir, solicitar esclarecimento: “Talvez o senhor pudesse me falar 
um pouco mais sobre o ocorrido na vespera de seu aniversario...”. 
As vezes, basta repetir a ultima frase proferida pelo paciente, para 
direciona-lo a determinado assunto: “A sua relaqao com sua irma 
entao e calamitosa...”. 

E recomendavel evitar perguntas iniciadas por “por que...?”, 
uma vez que elas freqiientemente levam o paciente a intelectua- 
liza$ao, ou seja, a tentativa de dar respostas mais elaboradas, des- 
providas, no entanto, de sentimentos e de espontaneidade. Boas 
perguntas iniciam-se por “como”. Por exemplo: “Como anda seu 
casamento?” e bem melhor do que “0 senhor ama sua esposa?”. A 
regra geral e evitar pergunta que possa ser respondida com “sim” 
ou “nao” e, com polidez, nao aceitar respostas do tipo “normal...”. 

A AMUSE PSIQUIATRICA 

Antes de mais nada, o psiquiatra deveria se inteirar sobre o 
que o paciente mais deseja comunicar, ou seja, a descriqao de seus 
sintomas, como eles se iniciaram e progrediram. A seguir, vem a 
importancia dos acontecimentos que poderiam ter participado na 
precipitaqao dos sintomas, como esta a vida do paciente no mo- 
mento, sua historia pessoal e a de sua familia. Os sintomas devem 
ser estudados detalhadamente, nao como vivencias isoladas, mas 


como eles funcionam para o paciente se adaptar em sua vida de 
relaqao ou a seus conflitos (muitos sintomas tern funqao adaptativa 
ou “defensiva”). 

0 Quadra 9.7 traz roteiro que podera auxilia-lo na conduqao 
da anamnese, a qual, como ja afirmamos, deve ser integrada, o 
mais naturalmente possivel, a tecnica de entrevista, sem truncar o 
fluxo de ideias do paciente. No entanto, com muita freqiiencia, es- 
pecialmente quando ha limitaqao de tempo, e necessario interrom¬ 
per o relato do paciente, a fim de inquiri-lo sobre alguns pontos de 
sua historia que pareceram mais relevantes para o diagnostico e o 
piano terapeutico. 

Uma possibilidade seria dizer: “Talvez possamos retornar, mais 
tarde, a esses aspectos sobre os quais estava me falando, mas, como 
temos tempo limitado, eu gostaria de lhe fazer algumas perguntas 
complementares, a fim de esclarecer seu quadra clinico, como, por 
exemplo...”. 0 profissional podera, dessa forma, conduzir a entre¬ 
vista para outros topicos. Melhor se o fizer valendo-se de expres- 
soes e associates do proprio paciente. Isso costuma evitar proble- 
mas de interpretaqao. Por exemplo, se o paciente comentar que 
esta tendo “dificuldades para encontrar um trabalho”, essa seria a 
expressao que deve ser usada, e nao: “Ha quanto tempo, mesmo, 
esta desempregado?”. 

Da mesma forma que a anamnese, o exame psiquico tambem 
deve ser integrado a entrevista. Alguns topicos de exame psiquico 
necessitam de comentario introdutorio. Seguem algumas ideias a esse 
respeito (Stevenson; Sheppe, 1959): “0 senhor costuma assistir ao 
noticiario na televisao? Nesse caso, o senhor poderia me dizer qual o 
nome do atual presidente da republica?”; “0 senhor me disse que 
tinha pequenas falhas de memoria. Poderiamos, entao, fazer uma 
breve avaliaqao disso, por meio de algumas perguntas?”. 

0 exame psiquiatrico, assim como o exame fisico, deve ser consi- 
derado segundo dois padroes. [1] De alguma forma, todos os 
seres humanos saudaveis se assemelham, e desvios grosseiros 
de uma normalidade estatistica podem ser denominados, segu- 
ramente, como anormais. Ao avaliar tais desvios, o medico tem 
por base seu amplo conhecimento sobre a natureza e o compor- 
tamento humanos na cultura em que ele e seu paciente vivem. 
[2] Mas ele tambem deve se lembrar de que cada ser humano e 
unico. Nesse sentido, e o paciente, ele proprio, quem fornece o 
padrao de referenda. 0 medico deveria, portanto, tentar com¬ 
parer a condiqao atual do paciente com o seu desempenho pre- 
morbido. Somente dessa forma, ele pode fazer uma avaliaqao 
precisa do estado mental do paciente. (Stevenson; Sheppe, 
1959, p. 217) 

Subsidios para a realizaqao detalhada do exame do estado 
mental encontram-se no capitulo anterior. 


ENCERRAMENTO DA ENTREVISTA 

E muito importante, antes do termino da consulta ou de cha- 
mar acompanhantes para dentro do consultorio, perguntar ao pa¬ 
ciente: “0 senhor tem alguma duvida sobre o que lhe falei, alguma 
pergunta que gostaria de fazer?”, ou “Antes de eu conversar com 
seu familiar, ha algum assunto que gostaria de me falar em particu¬ 
lar, ou alguma pergunta...?”. 
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Quadro 9.7 Principals topicos da anamnese psiquiatrica 


Identificagao 

Nome, genera, etnia, procedencia, situagao conjugal, escolaridade, profissao, ocupagao, onde e com quern reside, religiao, nlvel socioeconomico. 

Origem e motivo do encaminhamento 

Como e por que veio ao psiquiatra, por indicagao de qual profissional, por indicagao de familiares, por iniciativa propria. 

Queixa e duracao 

Breve descrigao, nas palavras do paciente. 

Historia pregressa da molestia atual 

Busca discernir algum padrao reconhecido na origem, na evolugao e nas caracteristicas das alteragoes referidas pelo paciente. 

Interrogators complementar 

Pesquisar sintomas relacionados aos varios sistemas e aparelhos, principalmente aqueles relacionados a suspeita clinica. 

Antecedentes morbidos pessoais (gerais e psiquiatricos) 

Doengas que necessitaram de varias consultas, acidentes, tentativa de suicidio, enfermidades cronicas, tratamentos importantes, internagoes, cirurgias, 
reagoes a medicamentos (incluindo psicofarmacos). 

Antecedentes familiares 

Arvore genealogica, doengas cronicas e hereditarias, internagoes psiquiatricas, dependencies quimicas, suicidio. 

Habitos e estilo de vida 

Uso, abuso e dependence de substancias licitas e ilicitas, caracterizando padrao de uso e tratamentos. Habitos e afazeres diarios, vida social, familia, 
profissao, escola, religiosidade, hobbies, lazer, fim de semana. 

Historia de vida 

Dados relevantes da vida do paciente, diferenciados por etapas: gestagao e parto, primeiras habilidades, infancia, adolescencia, idade adulta, velhice. 

Aspectos psicossociais especiais 

Acontecimentos relevantes: na moradia, no trabalho, nas condigoes financeiras, na vida amorosa, na vida familiar, acidentes, doengas, internagoes, faleci- 
mentos, perdas, aumento de responsabilidades e de pressoes, maiores preocupagoes recentes e atuais. 

Relacionados a doenga: informagao e crengas sobre a doenga, atribuigao, complicagoes, impacto na vida, limitagoes impostas, enfrentamento da doenga 
(coping), mecanismos de defesa, reagoes em situagoes semelhantes no passado. 

Relacionados a internagao: aceitagao, impacto, como vivencia iimitagoes, adequagao a rotina do hospital, relacionamento com outros pacientes e com a 
equipe assistencial, visitas, satisfagao com o atendimento. 

Relacionadas ao tratamento e a recuperagao: informagao e crengas, motivagao, adesao, temores em relagao a incapacitagao, dor, mutilagao, morte, pianos 
para o futuro. 

Rede de apoio social: amigos, vida social, religiosidade, com quern tem podido contar dentro e fora da familia, a quern se sente importante, 

Adaptado de Botega e Dalgalarrondo (2002). 


Ao termino da entrevista, espera-se que o medico de retorno 
ao paciente, eventualmente a seus familiares tambem. Nem sem- 
pre o mais importante e a declaragao do diagnostico formal. Em 
algumas situagoes no entanto, e exatamente isso que se espera do 
medico, que entao avaliara a melhor forma de transmitir suas im- 
pressoes clinicas, a necessidade de novas entrevistas ou de exames 
complementares. Os eventuais insights do psiquiatra devem auxiliar 
seu raciocinio, orientar o manejo do caso e nunca se transforma- 
rem em interpretagoes ou formulagoes rebuscadas sobre uma situa- 
gao concreta vivida pelo paciente. 
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ASPECTOS GERAIS DO EXAME PSIQUICO 
0 que e o exame psiquico 

0 exame psiquico ou exame do estado mental atual insere-se 
no contexto da avaliagao ch'nica global do paciente. Tradicional- 
mente, o campo da avaliagao cli'nica e coberto pela semiologia me- 
dica e, no caso em particular dos transtornos mentais, pela semio¬ 
logia psiquiatrica. Por semiologia medica entende-se o estudo dos 
sintomas e sinais das doengas, estudo este que permite ao profissio- 
nal de saude identificar alteragoes flsicas e mentais, ordenar os fe- 
nomenos observados, formular diagnostics e empreender tera- 
peuticas (Sa Junior, 1988). 

Os signos e sinais mais importantes para a psicopatologia sao 
os sinais comportamentais objetivos, verificaveis pela observagao 
direta do paciente, e os sintomas, isto e, as vivencias subjetivas rela- 
tadas pelos pacientes, suas queixas, aquilo que o individuo experi- 
menta e, de alguma forma, comunica a alguem (Delgado, 1969). 

Alem de indicador de que algo errado esta acontecendo, os 
sintomas psicopatologicos, por serem nomeados pelo paciente no 
contexto de seu meio cultural, passam a constituirem-se como “sim- 
bolos lingiiisticos” no interior de uma linguagem. Dessa forma, no 
momento em que recebe denominagao, o sintoma adquire o status 
de simbolo, de signo linguistic arbitrario, que so pode ser compre- 
endido dentro de um certo sistema simbolico, em determinado uni- 
verso cultural. Assim, por exemplo, a angustia manifesta-se (e rea- 
liza-se) ao mesmo tempo como maos geladas, tremores e aperto na 
garganta (que indicam, p. ex., disfungao no sistema nervoso auto- 
nomo) e, ao ser tal estado designado como “nervosismo”, “ansieda- 
de” ou “gastura” passa a receber determinado significado simboli¬ 
co e cultural (por isso convencional e arbitrario), que so pode ser 
adequadamente compreendido e interpretado tendo-se como refe¬ 
renda certo universo cultural, um sistema de simbolos especifico 
(Dalgalarrondo, 2000). 

A semiologia psicopatologica, portanto, cuida especificamente 
do estudo dos sinais e sintomas produzidos pelos transtornos men¬ 
tais, signos que sempre contem dupla dimensao. A semiotecnica, 
por sua vez, refere-se aos procedimentos especificos de observagao 
e coleta dos sinais e sintomas, assim como de sua interpretagao 
(Vallejo-Najera, 1944). 


No caso dos transtornos mentais, a semiotecnica concentra- 
se na entrevista direta com o paciente, com seus familiares e de- 
mais pessoas que com ele convivem. A coleta desses sinais e sin¬ 
tomas requer habilidade sutil em formular perguntas adequadas 
para o estabelecimento de relagao produtiva e a consequente iden- 
tificagao dos signos da doenga mental. Neste sentido, e fundamen¬ 
tal o “como” e o “quando” fazer as perguntas, assim como o modo 
de interpretar as respostas e a decorrente formulagao de novas 
indagagoes. De grande importancia tambem e a observagao minu- 
ciosa, atenta e perspicaz do comportamento do paciente, o con¬ 
teudo de seu discurso e seu modo de falar, sua mimica, postura, 
vestimenta, a forma como reage, seu estilo de relacionamento com 
o entrevistador, assim como com outros pacientes e com seus fa¬ 
miliares. 


Forma e conteudo dos sintomas 

Em geral, sao focados dois aspectos basicos no estudo dos sin¬ 
tomas psicopatologicos: a forma dos sintomas, isto e, sua estrutura 
basica, relativamente semelhante nos diversos pacientes, nas dife- 
rentes culturas e momentos historicos (alucinagao, delirio, ideia ob- 
sessiva, labilidade afetiva, etc.), e seu conteudo, ou seja, aquilo que 
preenche a alteragao estrutural (conteudo de culpa, religioso, de per- 
seguigao, etc.) (Jaspers, 1979). 0 conteudo e, geralmente, mais pes- 
soal, dependendo da historia de vida do paciente, do seu universo 
cultural e da personalidade previa ao adoecimento (Pereyra, 1973). 

De modo geral, os conteudos dos sintomas estao relacionados 
aos temas centrais da existencia humana, tais como a sobrevivencia e a 
seguranga, a sexualidade, os temores basicos (morte, doenga, mise- 
ria, etc.), a religiosidade, etc. Esses temas representam uma especie 



A t e n c a o 


Sao focados dois aspectos basicos no estudo dos sintomas 
psicopatologicos: a forma dos sintomas, isto e, sua estrutura basica, 
relativamente semelhante nos diversos pacientes, nas diferentes 
culturas e momentos historicos, e seu conteudo, ou seja, aquilo que 
preenche a alteragao estrutural 
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de “substrato”, que entra como ingrediente fundamental na consti- 
tuigao da experiencia psicopatologica (Jaspers, 1979). 

0 lugar do exame psiquico na avaliagao global do paciente 

A avaliagao completa de um paciente em saude mental inclui 
a historia cllnica ou anamnese, que e a reconstrugao cronologica 
das experiencias vivenciais, dos sintomas e sinais que o indivi'duo 
tern apresentado ao longo de sua vida, seus antecedentes pessoais 
e familiares, assim como de sua famflia e de seu meio social e o 
exame psiquico, tambem chamado exame do estado mental atual. 

Muitas vezes, na pratica cllnica diaria, a historia clinica e o 
exame psiquico devem ser completados por avaliagao fisica e, even- 
tualmente, por exames complementares (Andreasen; Black, 1991). 
0 exame fisico do paciente com transtorno psiquiatrico nao difere, 
em essencia, daquele dos individuos sem psicopatologias. 

Dessa forma, pode-se sintetizar a avaliagao clinica em cinco eta- 
pas, das quais o exame psiquico e apenas uma delas, conforme a se- 
guir (Dalgalarrondo, 2000): 

1. Entrevista inicial, na qual se fara a anamnese, ou 
seja, serao colhidos todos os dados necessarios para o 
diagnostico pluridimensional do paciente, o que inclui 
os dados sociodemograficos, a queixa ou o problema 
principal e a historia dessa queixa, os antecedentes mor- 
bidos somaticos e psiquicos pessoais, incluindo habi- 
tos e uso de substancias quimicas, os antecedentes mor- 
bidos familiares, a historia de vida do paciente, incluin¬ 
do as varias etapas dos desenvolvimentos somatico, neu¬ 
rologico, psicologico e psicossocial e, finalmente, a ava¬ 
liagao das interagoes familiares e sociais do mesmo. 
Este item encontra-se em detalhes em outro capitulo 
deste livro. 

2. Exame psiquico, que e o exame do estado mental 
atual, realizado com cuidado e minucia pelo entrevis- 
tador. Ele comega a ser executado desde o inicio da 
entrevista ate a fase final da avaliagao. Apos a anamnese, 
poderao ser feitas perguntas adicionais, que visam com- 
pletar a avaliagao de todo o estado mental do paciente. 
(Detalhes do exame psiquico serao desenvolvidos e 
apresentados a seguir, neste capitulo.) 

3. Exames fisico geral e neurologico, que deverao 
ser mais ou menos detalhados a partir das hipoteses 
diagnosticas que irao se formando com os dados da 
anamnese e do exame do estado mental do paciente. 
Caso o profissional suspeite de doenga fisica, devera 
examinar o paciente com maior cuidado no que se 
refere aos aspectos somaticos. Assim, caso haja sus- 
peita de disturbio neurologico ou neuropsiquiatrico, 
o exame neurologico devera ser feito de forma com¬ 
pleta e detalhada. De qualquer forma, e conveniente 
que todo paciente, mesmo os ditos “psiquiatricos”, 
passem por avaliagoes somatica geral e neurologica 
sumaria. Muitos “quadros psiquiatricos” sao, na ver- 
dade, apresentagoes sintomaticas de doengas cerebrais 
ou doengas sistemicas com repercussoes cerebrais 
(Haerer, 1992). 

4. Exames complementares psicologicos, como as 
avaliagoes por meio de testes da personalidade (Cu- 


nha, 1993), do nivel intelectual e das diversas dimen- 
soes da cognigao humana (psicodiagnostico e testes 
neuropsicologicos) (Keefe, 1995; Lesak, 1995). 

5. Exames complementares laboratoriais e de 
neuroimagem (semiotecnica armada). Incluem os 
exames laboratoriais (p. ex., exame hematologico, 
bioquimico, citologico e imunologico do liquido cere¬ 
brospinal, hemograma, eletrolitos, metabolitos, hor- 
monios, etc.), exames de neuroimagem (tomografia 
computadorizada do cerebro, ressonancia magnetica do 
cerebro, SPECT, etc.) e neurofisiologicos (EEG, potenciais 
evocados, etc.). 


Dados fornecidos por "informante" 

Na pratica clinica diaria, certo numero de pacientes, princi- 
palmente os mais graves, nao comunicam de forma adequada sua 
historia clinica e os dados objetivos de sua experiencia pessoal. 
Sendo assim, muitas vezes faz-se necessaria a informagao de fami- 
liares, amigos, conhecidos, etc. Os dados fornecidos pelo “infor¬ 
mante” padecem tambem de certo subjetivismo, que o entrevistador 
deve levar em conta. A mae, o pai ou o conjuge do paciente, por 
exemplo, tern a sua visao do caso, e nao “a visao” (correta e absolu- 
ta) do caso. De toda forma, muitas vezes as informagoes fornecidas 
por esse acompanhante podem revelar dados mais confiaveis, mais 
claros e significativos (Dalgalarrondo, 2000). 

Pacientes com quadros demenciais, deficitis cognitivos, em 
estado psicotico grave e em mutismo, geralmente nao conseguem 
informar sobre sua historia, sendo, nesses casos, a contribuigao do 
acompanhante imprescindivel. 

Sobre a confiabilidade dos dados obtidos: 
simulagao e dissimulagao 

Com o aprendizado clinico, os profissionais vao desenvol- 
vendo a experiencia necessaria para identificar quando os dados 
fornecidos pelo paciente (ou familiar) e obtidos em uma avaliagao 
sao na verdade subestimados ou superestimados. Nao e raro o pa¬ 
ciente esconder deliberadamente um sintoma que vem apresentan- 
do, as vezes, de forma intensa; ou descrever sintoma ou vivencia 
que de fato nao apresenta. O profissional deve exercer toda a sua 
habilidade para buscar diferenciar as informagoes verdadeiras, 
confiaveis, consistentes, daquelas falsas e inconsistentes. E impor- 
tante notar a coerencia das ocorrencias, as sequencias temporais, o 
tipo de reagao que o proprio paciente apresenta e que as pessoas 
que com ele convivem revelam. 

Denomina-se dissimulagao o ato de esconder ou negar volun- 
tariamente a presenga de sinais e sintomas psicopatologicos. Ao ser 
perguntado se tern algum temor, se tern cismas ou acredita que al- 
guem quer prejudica-lo, o paciente, mesmo tendo ideagao paranoide 
ou delirio persecutorio, nega terminantemente experimentar tais 
vivencias. Geralmente tal negativa ocorre por medo de ser interna- 
do, de receber medicamentos ou de ser “rotulado” como “louco”. O 
paciente nega alucinagoes auditivas, mas cochicha frequentemente 
com um ser imaginario que esta ao seu lado, indicando que, apesar 
de dissimular as alucinagoes para o profissional, revela indicios de 
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sua presenga com comportamento que e incapaz de dissimular 
(Dalgalarrondo, 2000). 

Ja a simulagao e a tentativa do paciente de “criar”, apresen- 
tar, como faria um ator, voluntariamente, sintoma, sinal ou viven- 
cia que de fato nao tem (Turner, 1997). 0 paciente diz ouvir vo- 
zes, ou que esta profundamente deprimido, ou que tem fortes 
dores nas costas, tudo isso no sentido de obter algo. Em geral, o 
paciente que Simula sintomas esta buscando algum ganho com 
isso: a dispensa do trabalho, a aposentadoria, a internagao para 
nao ser encontrado por traficantes de drogas, etc. Deve-se ressal- 
tar que a simulagao e, por definigao, ato voluntario e consciente, 
nao se incluindo aqui os sintomas psicogenicos (p. ex., paralisia 
histerica) sem base organica, mas com suas raizes em processos e 
conflitos inconscientes. 


Perspectiva transversal versus longitudinal 

A avaliagao psiquiatrica tem uma dimensao longitudinal (his- 
torica, temporal) e outra transversal (momentanea, atual) da vida 
do paciente. A anamnese refere-se mais a perspectiva longitudinal, 
e o exame psiquico, a transversal. Entretanto, eventualmente, ao 
realizar o exame psiquico, o examinador deve estar atento a como 
o sintoma vem se desenvolvendo nos ultimos dias ou horas. Ao se 
colher a dimensao longitudinal, deve-se buscar descrever relagoes 
temporais de forma clara e compreensivel e observar, tambem, como 
o paciente relata, sente e “reage” aos eventos passados. Sem a di¬ 
mensao longitudinal, a transversal fica obscura e incompleta, sen- 
do dificil a sua devida apreciagao, pois as relates temporais ficam 
perdidas (Dalgalarrondo, 2000). 

AS FUNQOES PSIQUICAS ELEMENTARES 
E SUAS ALTERAQOES 

Advertencia: as limitagoes de 
psicopatologia das fungoes psiquicas 

Apesar de ser necessario o estudo analitico das fungoes psi¬ 
quicas isoladas e suas alteragoes, nunca e demais ressaltar que a 
separagao da vida e da atividade mental em “areas” distintas ou 
“fungoes psiquicas” e um procedimento essencialmente artificial. 
Trata-se apenas de estrategia de abordagem da vida mental, que 
por um lado e bastante util, mas, por outro, algo arriscada, pois 
pode suscitar enganos e simplificagoes inadequadas. E util, porque 
nos permite o estudo mais detalhado e aprofundado de determina- 
dos fatos da vida psiquica normal e patologica; e e arriscada, pois 
facilmente passamos a acreditar na autonomia desses fenomenos, 
como se fossem “objetos” naturais (Jaspers, 1979). 


|H A t e n g a o 


A avaliagao psiquiatrica tem uma dimensao longitudinal (histories, 
temporal) e outra transversal (momentanea, atual) da vida do 
paciente. A anamnese refere-se mais a perspectiva longitudinal, e o 
exame psiquico, a transversal. 


Com o passar do tempo, na pratica clinica diaria, passamos 
inadvertidamente a crer que a memoria, a percepgao sensorial, a 
consciencia do eu, a vontade, a afetividade, etc. sao areas autono¬ 
mas e naturais, separadas umas das outras e com vida propria. Dei- 
xamos de lembrar o que elas realmente sao, isto e, constructos apro- 
ximativos da psicologia e da psicopatologia, que permitem a comu- 
nicagao mais facil e o melhor entendimento dos fatos. Que fique 
claro para o aluno: nao existem fungoes psiquicas isoladas e altera¬ 
goes psicopatologicas compartimentalizadas desta ou daquela fun- 
gao . E sempre a pessoa, na sua totalidade, queadoece (Jaspers, 1979). 

Nas sindromes e transtornos psiquiatricos nao se trata ape¬ 
nas de agrupamentos de sintomas que coexistem com regularidade 
e revelam, assim, sua origem comum. Os sintomas que os compoem 
sao ligados estruturalmente entre si. A psicopatologia, na medida 
que e centrada na pessoa humana, nao se desenvolve a nao ser 
partindo de determinadas sindromes (psicopatologia sindromica). 
A psicopatologia sintomatica, enquanto estudo dos sintomas isola- 
dos, nao passaria de semiologia psiquiatrica rudimentar. As altera¬ 
goes de fungoes isoladas constituiriam, em ultima analise, objeto 
da neurologia, da neuropsicologia ou da neurofisiologia, e nao da 
psicopatologia (Minkiwsky, 1966). 

Monedero explicita essa questao utilizando um exemplo cla- 
ramente clinico: 

As alucinagoes durante as intoxicagoes nao sao iguais as do 
esquizofrenico, do histerico, ou as que aparecem no extremo 
cansago. Se, no estudo das alucinagoes prescindimos das dife- 
rengas entre umas e outras, seria inutil todo o nosso trabalho 
psicopatologico. Por isso, torna-se necessaria a continua referen¬ 
da aos quadras nosograficos, que sao estruturas totalizantes, nos 
quais adquirem sentido os fenomenos praticos. 


As fungoes psiquicas que devem ser avaliadas 

Em relagao as fungoes psiquicas a serem avaliadas no exame 
do estado mental, varios autores apresentam diferentes propostas. 
Neste capitulo, optamos por fazer uma sintese de alguns autores 
(Delgado, 1969; Nobre de Melo, 1979; Jaspers, 1979; Sa Junior, 
1988; Bastos, 1997; Dalgalarrondo, 2000) que julgamos terem or- 
ganizado tais fungoes de modo clinicamente util e relevante. 

1. Aspecto geral: verificar atentamente aspectos do 
cuidado pessoal do paciente, higiene, trajes, postura 
geral, mimica, atitude global durante a entrevista (ati- 
tude calma, hostil, desconfiada, assustada, apatica, 
desinibida, indiferente, etc.). 

2. Nivel de consciencia: Estado normal: vigil ou des- 
perto. Alteragoes quantitativas da consciencia: obnu- 
bilagao, torpor, sopor, coma. Alteragoes qualitativas: 
estado crepuscular, estado dissociativo, transe, posses- 
sao, estado hipnotico. Verificar se ha algum rebaixa- 
mento do nivel de consciencia (torpor ou obnubilagao 
da consciencia). Pacientes aparentemente despertos, 
mas perplexos e com dificuldade de apreensao do am- 
biente, podem estar apresentando delirium. 

3. Orientagao : Verificar a orientagao alopsiquica (quanto 
ao tempo e quanto ao espago) e a autopsiquica (quan¬ 
to a si mesmo). Os pacientes com desorientagao tem¬ 
poral ou temporoespacial apresentam freqiientemente 
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quadras de delirium. A desorientagao geralmente esta 
associada a diminuigao do nivel de consciencia, a con- 
digoes de apatia intensa (nas depressoes graves), a qua¬ 
dras demenciais ou de desorganizagao mental grave 
(desagregagao esquizofrenia, quadras mam'acos inten- 
sos, etc.) Questional• o paciente quanto ao tempo - dia 
da semana, do mes, mes do ano, ano; quanto ao espago - 
cidade em que estamos, bairro, distancia da residencia ao 
hospital, e autopsi'quica - nome, quem e o pai e a mae, 
profissao, amigos, etc. 

4. Atengao: Normoprosexia (funcionamento normal), 
hipoprosexia (diminuigao global da atengao e concen¬ 
tragao). Capacidade de concentragao e manutengao da 
atengao sobre determinado objeto (tenacidade) e ca¬ 
pacidade de mudar de forma flexlvel de objeto para 
objeto (vigilancia). Verificar se ha diminuigao global 
da atengao e dificuldade de concentragao. Distraibi- 
lidade e diminuigao da capacidade de fixar a atengao 
sao tipicos da smdrome maniaca (hipotenacidade e 
hipervigilancia). 

5. Memoria: Memoria imediata, recente e remota; me¬ 
moria de fixagao (que implica percepgao, registro e fi¬ 
xagao) e memoria de evocagao. Amnesias organicas 
(menos seletivas psicologicamente, retroanterogradas, 
mais prejudicados os mecanismos de fixagao do que de 
evocagao), amnesias psicogenicas (mais seletivas psico¬ 
logicamente, mais conteudos autobiograficos). Pacien- 
tes com quadros demenciais devem sempre, por defini- 
gao, apresentar algum grau de dificuldade mnemica. 

6. Percepgao sensorial: Ilusao (percepgao deformada 
de um objeto real), alucinagao (percepgao sem a pre- 
senga de objeto estimulante, estimulo percebido como 
vindo de fora do corpo, de forma nitida e corporea), 
pseudo-alucinagao (percepgao sem objeto estimulante 
em que o objeto e percebido como provindo da “cabe- 
ga” do paciente, nao ha nitidez sensorial). As ilusoes e 
alucinagoes visuais sao mais freqiientemente de 
etiologia organica, enquanto as auditivas estao mais 
associadas as psicoses funcionais (esquizofrenia, ma¬ 
nia e depressao psicoticas). 

7. Pensamento: Verificar o curso (velocidade e modo de 
fluir), a forma (estrutura do pensamento e o conteudo 
[temas principais]) do pensamento do paciente. Verifi¬ 
car se o pensamento esta lentificado (sindromes de- 
pressivas, delirium, dementias) ou acelerado (sindromes 
maniacas). Verificar se o pensamento esta desorganiza- 
do, incoerente ou de dificil compreensao (fuga de ideias, 
afrouxamento de associagoes, descarrilhamento, desa¬ 
gregagao, pensamento confusional, etc.). 

8. Linguagem: Alteragoes organicas da linguagem: 
afasias, alexias, agrafias. Nas afasias de expressao (Bro¬ 
ca), ha diminuigao da fluencia verbal e freqiientes er- 
ros gramaticais, sendo a compreensao preservada. Nas 
afasias de compreensao (Wernicke), ha fluencia normal 
ou aumentada, a fala e incompreensivel e o paciente 
nao entende o que lhe dizem. Alteragoes psiquiatricas 
da linguagem: bradifasia, inibigao da linguagem, mu- 
tismo, loquacidade (aumento do fluxo sem incoeren- 
cia), logorreia (aumento do fluxo com incoerencia), mu- 
tismo, perseveragoes verbais, ecolalia, mussitagao, pa- 
rarrespostas, neologismos. 


9. Juizo de realidade: Identificar se o juizo falso e ideia 
prevalente por importancia afetiva, crenga cultural ou 
verdadeiro delirio. Descrever as caracteristicas do deli- 
rio: simples - um tema unico, ou complexo - varios te¬ 
mas entrelagados; sistematizado - organizado, ou nao- 
sistematizado. Verificar o grau de convicgao, a exten- 
sao do delirio (em relagao as varias esferas da vida), a 
incompatibilidade com a realidade, a pressao (para agir) 
e a resposta afetiva do paciente ao seu delirio. 

10. Vida afetiva: Estado de humor basal, emogoes e sen- 
timentos predominantes. Descrever o humor (depres- 
sivo, euforico, irritado, exaltado, pueril, ansioso, apati- 
co, hipomodulado ou aplainado). A labilidade ou in¬ 
continentia afetiva podem indicar presenga de quadra 
psico-organico. Verificar se o paciente tern fobias sim¬ 
ples (de pequenos animais, objetos cortantes, etc.), fo¬ 
bias sociais (falar em publico, falar com pessoas “mais 
importantes”, ir a festas, etc.), ou agorafobia (fobia de 
conglomeragoes, supermercados, estadios, congestio- 
namentos, etc.). Verificar se o paciente ja teve crises de 
panico (ansiedade aguda, intensa, com descarga 
autonomica, despersonalizagao/desrealizagao, etc.). 

11. Voligao: Processo volitivo: fase de intengao ou propo- 
sito, deliberagao, decisao e execugao. Verificar se o pa¬ 
ciente realiza atos volitivos normais ou apresenta atos 
impulsivos (“curto circuito” do ato volitivo). Verificar 
se ha redugao da vontade (hipobulia ou abulia). Dife- 
renciar os atos impulsivos (descontrole, faltam as fases 
de deliberagao e a decisao) dos atos ou rituais compul- 
sivos (“obrigagao” de realizar o ato). Verificar automu- 
tilagoes, auto ou heteroagressividade, ideias suicidas, 
pianos ou atos suicidas e ideias homicidas. Verificar im- 
pulsos patologicos (parafilias). Observar se ha negati- 
vismo (recusa automatica em interagir com as pessoas, 
com o ambiente). 

12. Psicomotricidade: Lentificagao ou aceleragao, 
estereotipias motoras, maneirismos, ecopraxias. Se 
houver agitagao psicomotora tentar caracterizar (agi- 
tagao maniaca, confusional, paranoide, oligofrenica, 
epiletica, sociopatica, etc.), assim como se houver qua¬ 
dra de estupor, tentar caracterizar o seu tipo (estupor 
depressivo, esquizofrenico catatonico, psicogenico ou 
organico). 

13. Inteligencia: Verificar se ha retardo mental leve ou 
“limitrofe ” (pode estudar ate 6 a ou 7 a serie, pode ser 
independente, mas tem problemas com leitura e escri- 
ta, dificuldades com conceitos abstratos); retardo men¬ 
tal moderado: consegue estudar apenas ate l a ou 2 a 
serie e consegue realizar, no maximo, tarefas praticas 
simples estruturadas. Testes dos Proverbios (proverbios 
conhecidos) e de Categorias (semelhangas entre marte- 
lo, alicate e serrate; ou entre navio, carro e trem): veri¬ 
ficar grau de abstragao ou concretismo e capacidade 
de generalizagao/categorizagao. 

14. Personalidade: Descrever a personalidade ao longo 
da vida. Lembrar que a personalidade caracteriza-se por 
ser estavel, duradoura e corresponde ao modo de ser 
do individuo apos a adolescencia, nas suas relagoes in- 
terpessoais e nas formas de reagir ao ambiente. Os tra- 
gos e alteragoes devem estar presentes mesmo fora dos 
episodios psiquiatricos. 
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Quadro 10.1 Itens para verificar se o paciente apresenta em sua personalidade tracos que caracterizem possiveis transtornos da 
personalidade (APA, 1995) 


Grupo A: "Esquisitos/desconfiados" 

1. Paranoide: () desconfia sempre dos outros; () duvida da lealdade; () sempre ha segundas interludes. 

2. Esquizoide: () frio e distante; () prefere atividades solitarias; () nao tern amigos proximos; () "esquisito-solitario". 

3. Esquizotipico: () aparencia e fala sao bizarras; () pensamentos estranhos e vagos; () percepgoes anomalas. 

Grupo B: "Instaveis/explosivos" 

4. Borderline'. () instabilidade grave/ impulsividade; () automutilagoes/comportamento suicida; () auto-imagem muito negativa. 

5. Histrionica: () expressa emogao intensamente/teatral; () centra das atengoes; () sedutora; () sugestionavel. 

6. Anti-social: () nao aceita/respeita normas, leis; () mente, manipula os outros; () sadismo; () nao sente remorsos. 

Grupo C: "Ansiosos/controlados" 

7. Evitativo: () evita contato; () muito medo de critica/rejeigao; () sente-se inferior; () sente-se inapto socialmente. 

8. Dependente: () necessita de outros para tomar decisoes; () medo de assumir responsabilidades; () necessita reasseguramento. 

9. Obsessivo/anancastico: () preocupado com detalhes, regras; () perfeccionismo; () rfgido, controlador, teimoso. 


Quadro 10.2 Resumo do exame psiquico 


Descrever o estado mental atual e nos dias anteriores a consulta; utiiizar, de preference, primeiro as palavras do paciente e depois anotar como 
classifica a vivencia. 

Obs.: nao assinalar simplesmente sem alteragoes ou alterado, mas descrever a fungao, 

A. Descrigao dos varios itens do exame psiquico: 

1. Aspecto geral: cuidado pessoal, higiene, trajes, postura, mimica, atitude global do paciente. 

2. Nivel de consciencia. 

3. Orientagao alo e autopsiquica. 

4. Atencao. 

5. Memoria (fixagao e evocagao). 

6. Percepgao sensorial. 

7. Pensamento (curso, forma e conteudo). 

8. Linguagem. 

9. Inteligencia. 

10. Juizo de realidade. 

11. Vida afetiva (estado de humor basal, emogoes e sentimentos predominantes). 

12. Voligao. 

13. Psicomotricidade. 

14. Personalidade. 

15. Descrever sentimentos contratransferenciais. 

16. Critica em relagao aos sintomas e desejo de ajuda. 

B. Sumula do exame psiquico: fazer urn resumo, podendo entao utiiizar os termos tecnicos. 


15. Finalmente, deve-se descrever as impressoes subjetivas 
e os sentimentos despertados no entrevistador pelo pa¬ 
ciente e seus familiares (sentimentos contratransferen¬ 
ciais), se o paciente e critico em relagao aos seus sinto¬ 
mas e se ele identifica-os como algo anormal ou patolo- 
gico. Tambem avaliar se ha desejo de ser ajudado ou se o 
paciente rejeita o profissional de satide mental. 

16. Sumula do exame: Ao final, o exame psiquico (as- 
sim como toda a anamnese) deve ser redigido com lin¬ 
guagem clara, simples, precisa e compreensivel. 


Agrupamento das tangoes psiquicas 

De forma pratica, pode-se ordenar as fungoes psiquicas ob- 
servadas no exame do estado mental em tres grupos. Cada um des¬ 
ses grupos seria, grosso modo, mais indicativo de que tipo de altera- 
gao pode estar envolvida no quadro clinico. Assim, alteragoes de 
consciencia, orientagao e memoria costumam ocorrem em quadras 
psico-organicos. Entretanto, alteragoes do humor, dos sentimentos 
e da vontade ocorrem quase sempre nos transtornos neuroticos, da 
personalidade e somatoformes. Ja alteragoes do pensamento, da 
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Quadro 10.3 Agrupamento das fungoes psiquicas segundo o 
tipo de transtorno mental que costuma implicar 


Fungoes psiquicas no exame do estado mental atual 

Fungoes mais afetadas nos transtornos psico-organicos: 

• Conscience 

■ Atengao* 

■ Orientagao 

• Memoria 

■ Inteligencia 

■ Linguagem" 

Fungoes mais afetadas nos transtornos do humor, neuroticos e da 
personalidade: 

• Afetividade 

■ Vontade 

■ Psicomotricidade 

■ Personalidade 

Fungoes mais afetadas nos transtornos psicoticos: 

■ Percepgao sensorial 

■ Pensamento 

■ Vivencia do tempo e do espago 

• Juizo de realidade 

• Vivencia do eu 

'Tambem nos quadras do humor (mania, principalmente). 

''Tambem nas psicoses. 


percepgao sensorial e do juizo de realidade tendem a ocorrem mais 
visivelmente nos quadros psicoticos. Obviamente, essa “ordenagao” 
aqui proposta e imperfeita e so se justifica por seus fins praticos. 


Sobre o relato do caso por escrito 

Ao final do exame psiquico forma-se um esbogo do caso na 
mente do entrevistador. 0 estado mental foi observado durante toda 
a coleta dos dados e uma sintese desse estado mental “surge” para 
o profissional. 0 relato do caso por escrito deve conter, de prefe- 
rencia, as proprias palavras que o paciente e os informantes usa- 
ram para descrever os sintomas mais relevantes. 0 uso de termos 
tecnicos deve ser sobrio e proporcional ao grau de conhecimento 
que o profissional obteve do caso. A caligrafia deve ser legivel e o 
estilo claro, preciso, com frases e paragrafos curtos. 

Deve-se evitar terminologia por demais tecnica que revela, ge- 
ralmente, inseguranga do profissional, que busca compensar, na lin- 
guagem rebuscada, os vacuos de sua ignorancia sobre o caso, ou que 
quer demonstrar de modo exibicionista a sua erudigao e saber medi¬ 
co. 0 profissional tambem deve evitar a interpretagao precoce dos 


dados, seja ela psicologica, psicanalitica, sociologica ou biologica. A 
“interpretagao precoce” feita muitas vezes de modo apressado e ex- 
cessivo pelo profissional que quer logo ver um sentido em tudo, pode 
impedir que se “enxergue” o paciente que esta a sua frente. 

Deve-se lembrar que, embora em uma historia psicopatologica 
sejam descritos fenomenos irracionais, muitas vezes desorganizados 
e caoticos, o relato deve ser organizado e coerente, facilitando o estabe- 
lecimento de hipoteses diagnosticas e de planejamento terapeutico 
adequado. 0 paciente tern o direito de ser confuso, contraditorio, 
ilogico. 0 profissional, ao relatar o caso, nao possui esse direito. 

Alem do aspecto medico essencial, que e o diagnostico clini- 
co, a entrevista e o seu relato devem fornecer a compreensao sufi- 
cientemente ampla da personalidade do paciente, da dinamica de 
sua familia e de seu meio sociocultural imediato. 

0 relato escrito de um caso tern, alem de valor medico, im- 
portante valor legal. E um documento que, sendo bem-redigido, 
podera ser decisivo em questoes legais futuras, impensaveis no 
momento em que a avaliagao esta sendo feita. 

Em resumo, o exame psiquico deve ser confeccionado com 
linguagem simples, precisa e compreensivel. 0 relato deve ser por- 
menorizado, mas nao prolixo, detalhado naquilo que e essencial ao 
caso e conciso naquilo que e secundario. 
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INTRODUCAO 

Os psiquiatras clmicos, sobretudo aqueles que atuam profis- 
sionalmente em grandes centros urbanos, sao cada vez mais requi- 
sitados para avaliar e tratar pacientes de muitos grupos culturais e 
lingmsticos que compoem a sociedade atual. Entre nos e grande o 
numero de pessoas que buscam melhores condigoes economicas 
ou seguranga, vindo de outros estados do Brasil e de outros paises. 
E dificil fornecer o melhor cuidado psiquiatrico e psicologico a pa¬ 
cientes que falam linguas diferentes e conservam crengas divergen- 
tes da cultura dominante. Hoje, sao cada vez mais necessarios ser- 
vigos clmicos que incluam a variavel cultural nos seus atendimentos. 

A psiquiatria transcultural nasceu como disciplina cientifica 
paralelamente com o crescimento da moderna psiquiatria clinica. 
Emil Kraepelin (1909), em expedigao a Java para estudar as 
psicopatologias em diferentes comunidades, observou menor taxa 
de transtorno bipolar entre os javaneses e a menor incidencia de 
“sentimento de culpa” nos nativos depressivos, ainda no inicio de 
seculo XX. Nessa mesma epoca, Eugen Bleuler descreveu de forma 
clara que a expressao psicopatologica de pacientes ingleses e irlan- 
deses apresenta varias diferengas culturalmente geradas (1950). 
As varias correntes migratorias no mundo, principalmente apos a II 
Guerra Mundial, impulsionaram a demanda pela psiquiatria 
transcultural, uma vez que os psiquiatras clmicos sao expostos de 
forma rapida a padroes psicopatologicos e sofrimento psicologico 
de refugiados e vitimas de catastrofes. 

A psiquiatria transcultural tern aplicagao particular no Brasil 
- a diversidade racial trazida por correntes migratorias, cujas mani- 
festagoes culturais constitui rica fonte de expressoes populares, for¬ 
ma um retalho peculiar de miscigenagao folclorica, muitas vezes 
carregado de religiosidade. Nao poderia ser diferente no nosso meio. 
Um expoente e pioneiro da nossa Psiquiatria Transcultural e Rubim 
de Pinho (1922-1996), cujas descrigoes vividas de sindromes liga¬ 
das a cultura, como o calundu, a caruara, o banzo, o tangolomango 
e o mau-olhado, fornecem rigorosos ensinamentos sobre o adoe- 


cimento mental em nosso meio cultural (Dalgalarrondo, 1996; 
Dalgalarrondo; Santos; Oda, 2003). 

CULTURA 

A cultura denota padrao de significados transmitidos histori- 
camente, de geragao a geragao e incorporados de forma simbolica 
por meio dos quais os homens que compartilham a mesma identi- 
dade se comunicam e desenvolvem as atividades e os habitos do 
seu cotidiano. A construgao de significados ou mecanismos sociais 
de controle do comportamento decorrentes da cultura influencia a 
vida de determinada populagao. A expressao “cultura” deve ser en- 
tendida como caracteristicas e aspectos nao-biologicos de certo agru- 
pamento humano, como a pratica de criagao, os sistemas de cren- 
ga, os habitos de diagnostico e a prescrigao, etc. 

O relacionamento da Medicina, especialmente da Psiquiatria, 
com a Cultura se estabelece pelas influencias culturais sobre a 
etiologia, a freqiiencia e a natureza das doengas e o cuidado e o 
seguimento dos doentes dentro de determinada unidade cultural. 
Preocupa-se com o relacionamento entre as doengas e a matriz criada 
pelo jogo entre sociedade, cultura e ambiente. A Quadro 11.1 resu¬ 
me as principals areas de interesse, que sao: 

A abordagem transcultural preocupa-se com a analise compa- 
rada acerca do que acontece em outras culturas. O observador sai 
de sua unidade cultural e observa cientificamente a pratica medica 
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A abordagem transcultural preocupa-se com a analise comparada 
acerca do que acontece em outras culturas. 0 observador sai de sua 
unidade cultural e observa cientificamente a pratica medica da outra 
cultura. 
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Quadro 11.1 Influencias da cultura sobre a Psiquiatria - areas 
de interesse 


■ Em que medida a doenga e influenciavel pela cultura do paciente? 

■ Determinada doenga se apresenta da mesma forma em todo o mundo? 

■ Os sintomas sao os mesmos ou sao expressos de forma diferente? 

■ A frequencia e a gravidade das doengas sofrem influencia da cultura? 

• 0 tratamento varia em diferentes culturas? 

■ 0 prognostic sofre influencia do meio cultural? 

■ Como fazer estudos multicentricos em palses com llnguas, costumes e 
tradigoes diferentes? 

• Como tratar urn paciente de cultura, genera ou etnia diferente? 

• Existem quadras clinicos espedficos para determinadas culturas? 

• As frequences total e relativa das doengas em diferentes culturas e o 
estabelecimento da correlagao dessa frequencia com os fatores culturais 
estressantes. 

• As diferengas no diagnostico e na natureza dos sintomas, 

• Os estudos comparativos do processo diagnostico. 

• Os modos diversos de expressar os sintomas, particularmente a dor e os 
psiquiatricos. 

■ Instrumentos transculturais para diagnostico e avaliagao. 

■ A relagao entre os fatores culturais e os transtornos espedficos. 

• A relagao entre as doengas e o genera e a etnia. 

■ Sindromes e tratamentos ligados a cultura. 

• 0 cuidado do doente, as formas e a eficacia dos tratamentos em diferentes 
culturas. 

• A evolugao e o curso das doengas em diferentes culturas. 

■ As atitudes da comunidade em relagao a doenga ou ao sintoma. 

• A relagao da medicina com outras disciplinas: Epidemiologia, Antropologia, 
Sociologia, Historia, Artes e Teologia. 

• A saude da populagao indigena (aborigenes), minorias etnoculturais, 
imigrantes e refugiados. 

■ Critica cultural das teorias e das praticas medicas. 


da outra cultura. Isso traz imediatamente a tona um debate contro- 
verso: a universalidade versus a especificidade cultural das doen¬ 
gas. Essa dicotomia e relacionada a duas maneiras de a psiquiatria 
cultural construir o seu objeto de estudo: “etic” e “emic” (Brislin; 
Lonner; Thorndike, 1973). Esses termos sao oriundos da Lingulsti- 
ca, para fazer a distingao entre fonetica e fonemica. Na abordagem, 
etic, o objeto e definido pelo observador, que passa a procura-lo no 
campo que esta sendo estudado (parte, assim, do pressuposto de 
que esse objeto tem caracterfsticas universais). Refere-se a classifi- 
cagao e a conceituagao do observador sobre o que e observado. 0 
observador cria a estrutura de interpretagao e a usa para observar a 
realidade. Ja na abordagem emic, o objeto de estudo surge da ob- 
servagao do campo (sendo essa descrigao valida apenas para o lo¬ 
cal em que foi descrita). 

A perspectiva emic focaliza o ponto de vista do informante, o 
significado que ele atribui ao seu comportamento, seus pensamen- 
tos, suas atitudes e suas motivagoes. 0 investigador deve abando- 
nar a sua maneira estereotipada e preconcebida para tentar com- 
preender a realidade tal qual e percebida pelo informante. 0 pes- 
quisador emic procura se despir dos seus pressupostos, imergir na 
outra cultura e observar como os nativos identificam, descrevem, 
denominam e classificam eventuais transtornos mentals. 

Todavia, na abordagem etic, um instrumento para avaliar 
ou diagnosticar transtornos mentals e criado no Ocidente e apli- 
cado em outra cultura. A comparagao procura, utilizando o estu¬ 
do de semelhangas e diferengas, descobrir regularidades univer¬ 
sais na forma e no processo, compreendendo as relagoes funcio- 
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Na abordagem, etic, o objeto de estudo e definido pelo observador, 
que passa a procura-lo no campo que esta sendo estudado. 


nais basicas entre variaveis biopsicossociais e socioculturais nas 
doengas. Assim, a esquizofrenia nuclear, composta pelos sinto¬ 
mas de primeira ordem de Schneider, tem prevalencia semelhan- 
te em diferentes culturas, enquanto os sintomas variam muito em 
frequencia. 

A Sociologia psiquiatrica pode tambem estudar a influencia 
de variaveis sociais e culturais (classe, mudanga social, praticas de 
socializagao, marginalidade, atitudes grupais) na etiologia, apre- 
sentagao e evolugao das doengas. Outro ponto de interesse e exa- 
minar as conseqiiencias da enfermidade sobre a sociedade e os as- 
pectos sociais dos servigos e das profissoes ligadas a saude. 

A Etnomedicina estuda a inter-relagao entre o comportamen¬ 
to e a cultura de origem do paciente e de seu terapeuta. Assim, 
sabe-se que diferengas etnicas e de genero influenciam o diagnosti¬ 
co e a conduta medica. Nos Estados Unidos, por exemplo, pacien- 
tes afro-americanos ou do sexo feminino com dor toracica recebem 
diagnostico de infarto com menor frequencia e sao menos encami- 
nhados a unidades de terapia intensiva. 

A Etnofarmacologia procura estudar a influencia etnica sobre 
o uso e o efeito dos medicamentos. 

Os farmacos sao bastante utilizados em diversas culturas e 
um consenso sobre a sua eficacia nas diferentes etnias acompa- 
nhou descrigoes de variagoes nas doses, nos efeitos colaterais e na 
resposta a praticamente todas as classes de medicamentos. Os me- 
canismos responsaveis por essas diferentes respostas sao: a farmaco- 
cinetica, a farmacodinamica e os fatores nao-biologicos. 

As enzimas metabolizadoras de substancias no processo de 
biotransformagao sofrem influencia genetica e apresentam diferen¬ 
gas interetnicas. Por exemplo, asiaticos e caucasianos diferem em 
termos farmacocineticos e farmacodinamicos na resposta ao halope- 
ridol. Os primeiros tem concentragao plasmatica 50% maior. Japo- 
neses e asiaticos podem, eventualmente, beneficiar-se de doses me- 
nores de litio. 0 metabolismo dos benzodiazepinicos e mais lento 
nos asiaticos. 

Os fatores nao-biologicos exercem influencia significativa na 
resposta ao tratamento medicamentoso. Eles incluem a adesao ao 
tratamento, o efeito placebo, o estresse, o suporte social, a perso- 
nalidade e as crengas do paciente, as expectativas, bem como a 
maneira como o medicamento e prescrito. 0 consumo de diversos 
alimentos ou substancias, como grapefi-uit, ervas medicinais, cafei- 
na, tabaco e carne grelhada em carvao vegetal podem inibir ou 
induzir enzimas do citocromo P450. 

A percepgao e a descrigao dos efeitos colaterais sao muito 
influenciadas pelas crengas e expectativas determinadas pela cultu¬ 
ra. Elas definem a atitude, o comportamento e a adesao ao trata- 
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Na abordagem emic, o objeto de estudo surge da observagao do 
campo (sendo essa descrigao valida apenas para o local em que foi 
descrita). 
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mento. A discrepancia das crengas sobre o medicamento entre cli'ni- 
cos e pacientes, aliada a problemas de comunicagao, sao as maiores 
razoes para a dificuldade na adesao ao tratamento. 

Todos esses achados e avangos, defendidos por pesquisadores 
e clmicos com formagao sociocultural, culminaram no reconheci- 
mento enfatico pela American Psychiatric Association na 4 a edigao 
do Manual diagnostico e estatistico de transtornos mentais (DSM-IV), 
da importancia da cultura e da etnia no diagnostico e no tratamen¬ 
to dos transtornos psiquiatricos. Durante a elaboragao do DSM-IV 
(American Psychiatric Association [APA], 1994), foi dedicada espe¬ 
cial atengao para permitir o uso do manual tambem entre as popu- 
lagoes culturalmente diversas, tanto nos Estados Unidos como no 
mundo todo. Foram avaliados individuos de numerosos grupos et- 
nicos, com diferentes passados culturais, incluindo muitos imigran- 
tes recentes. 


FORMAS CULTURAIS DE EXPRESSAO EMOCIONAL 

Assim como cada cultura apresenta o seu modo peculiar de 
expressar ideias e conceitos, a manifestagao das emogoes tambem 
pode ser culturalmente idiossincratica. Esse fato pode gerar confu- 
sao na comunicagao, perplexidade e mesmo animosidade entre pes- 
soas de culturas diferentes, quando as reagoes nao respondem as 
expectativas. Exemplos podem ser o discurso fleumatico dos anglo- 
saxoes, a fala inflamada dos latinos, a exasperagao apaixonada dos 
franceses e a impassividade dos orientais. 

Mesmo na expressao de sensagao fundamental como a dor, 
os medicos em comunidades multiculturais sabem que a resposta 
de diferentes grupos etnicos pode ser muito distinta. (Forrest; Her¬ 
mann; Andersen, 1989; Bates; Edwards, 1992; Weber, 1996; Ramer 
et al., 1999). Klineberg estudou textos da literatura classica chine- 
sa e mostrou como os Chineses percebem e expressam os seus sen- 
timentos, usando partes do corpo, como olhos, lingua, maos, etc., 
para mostrar estados emocionais de modo essencialmente diferen- 
te do Ocidente. Os hindus conversam balangando a cabega de um 
lado a outro, para expressar concordance. Um ocidental desavisado 
pode interpretar tal gesto como discordancia. 

Leff (1973) apontou que, muitas vezes, as diferentes gradagoes 
emocionais descritas por uma cultura estao na dependencia de pa- 
lavras ou expressoes idiomaticas disponiveis para cada estado 
afetivo. Algumas linguas tern rico repertorio de palavras para des- 
crever os diferentes estados sentimentais. Quanto maior esse voca- 
bulario, maiores as diferengas em sintomatologia e nos transtornos 
especificos daquela cultura. 

A cultura ocidental muitas vezes privilegia o psicologico. Para 
o diagnostico de depressao, espera-se que estejam presentes a ane- 
donia, a desesperanga e os sentimentos de culpa. Entretanto, para a 
maioria da populagao, a depressao e uma manifestagao somatica, 
com queixas de cansago, dor, formigamentos, vazio, palpitagoes, etc. 
Algumas culturas nao tern palavras para definir depressao ou ansie- 
dade, que sao descritas por expressoes somatoformes do tipo “meu 
coragao esta cansado” ou “meu coragao bate depressa demais”. 

Os ainu, em Hokaido, no norte do Japao, sofrem diferentes 
tipos de cefaleia: a do urso, a do veado e a do pica-pau. A do urso se 
assemelha ao pisar pesado do urso, a segunda e mais leve e a terceira 
latejante. Podemos ate nos identificar com essas descrigoes, mas os 
ainu vivem sob visao animista, onde esses animais pertencem a um 
mundo espiritual habitado por deuses, ancestrais e forgas demonia- 
cas. Por isso, o significado da dor sera totalmente diferente. 


OS SIMAS COMO COMUNICAGAO 

Os sintomas podem ter significado para as pessoas proximas 
do paciente, isto e, sao uma forma de comunicagao e, provavel- 
mente, expressam a psicodinamica do relacionamento. 0 exemplo 
fornecido por Teoh e Tan (1976) descreve um surto de histeria epi- 
demica entre adolescentes da Malasia. Tal comportamento parecia 
ser a unica forma de comunicagao permitida para as mulheres ado¬ 
lescentes em uma sociedade altamente repressiva, paternalista, 
machista e hierarquica. 

No interior do Brasil, onde o acesso aos servigos de saude e 
muito dificil e trabalhoso, os medicos valorizam as “crises histeri- 
cas”, pois pode ser o unico modo de alguem chamar atengao da 
familia e ser levado a tratamento por mal-estar ou dor. Freqiiente- 
mente, a expressao dramatica de dor ou sofrimento indica a pre- 
senga de problema serio de saude. 

0 mesmo ocorre na India Setentrional, onde grande proporgao 
de pacientes diagnosticados e tratados com depressao apresentam, 
inicialmente, sintomas fisicos. Os autores postularam que esses pacientes 
poderiam se queixar inicialmente de sintomas somaticos, para tentar 
estabelecer a necessidade de consultar o medico. Justificam sua solici- 
tagao por meio de uma serie de queixas universalmente reconhecidas 
como pertencentes ao dominio dos medicos especializados. 

Nao podemos esquecer que o comportamento frente a doenga 
e bastante influenciado pela cultura. Por exemplo, um etiope que se 
sinta doente deve demonstrar bastante sua doenga. Deve ser levado 
carregado por parentes ao consultorio medico, mesmo que possa 
andar normalmente. 0 medico em nossa cultura pode facilmente con- 
siderar esse comportamento exagerado e teatral, diagnosticando-o 
como comportamento histrionico. 

0 ETNOCENTRISMO 

Em geral, o medico se comunica no ambito de um modelo de 
saude-doenga aprendido. 0 paciente, por sua vez, nem sempre com- 
partilha esse modelo. Quanto maior a diferenga cultural entre o 
medico e o paciente, maior a chance de erros de comunicagao que 
podem dificultar ainda mais as avaliagoes diagnostica e terapeutica. 

A importancia de se levar em conta fatores culturais ao se 
entrevistar os pacientes e fazer o diagnostico tern como maior obje- 
tivo fugir do etnocentrismo. Este e um fenomeno bem-conhecido 
em todas as culturas. E aquela convicgao, geralmente inconsciente, 
de que as aquisigoes e os valores da propria cultura sao os melho- 
res, os unicos corretos, e que qualquer diferenga e considerada “pri- 
mitiva”. Se o modelo do paciente nao for levado em consideragao, 
nao havera bom relacionamento medico-paciente, a comunicagao 
sera falha e nao-compreendida e a probabilidade de que a orienta- 
gao nao seja seguida e grande. 

Cuidado maior e necessario no atendimento de pessoas de 
outra etnia ou lingua. E mais dificil para o medico interpretar o 
significado das queixas e discernir sua pertinencia e gravidade. A 
crenga do medico sobre o modo como determinada etnia reage pode 
influenciar a quantidade de medicamento prescrita ao paciente. 

Os estudos sobre as diferengas etnicas entre o medico e o 
paciente mostram que, nos Estados Unidos, um paciente afro-ame- 
ricano tem maior probabilidade de receber diagnostico de esquizo- 
frenia. Alem de receber diagnosticos psiquiatricos mais graves, sao 
tratados com antipsicoticos mais freqiientemente e em doses mais 
elevadas e recebem mais medicamentos de deposito. Os pacientes 
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de origem africana sao mais contidos em seus leitos durante 
internagao do que os de outras etnias. Isso pode refletir racismo ou 
experiencia clrnica de falta de adesao e dificuldades de diagnostico 
decorrentes de modelos diferentes e comunicagao deficiente. 

Na Inglaterra do seculo XVIII, os doentes mentais eram tran- 
cados nus em celas umidas por medicos que achavam que eles nao 
sentiam dor. No seculo XIX, medicos norte-americanos faziam ci- 
rurgias em mulheres afro-americanas sem anestesia, com a mesma 
justificativa. Criangas foram operadas no seculo XX sem analgesia, 
pela crenga de que nao sentiam dor por nao terem seu sistema ner- 
voso plenamente desenvolvido. 

0 genera e outra fonte de vies. Os estudos sobre genera e 
diagnostico psiquiatrico demonstram que a mulher tern maior proba- 
bilidade de receber o diagnostico de histeria e o homem com corn- 
portamento semelhante o de personalidade anti-social. 


CULTURA E PERSONALIDADE 

A Escola “Culturalista” ou de “Cultura e Personalidade”, nos 
Estados Unidos, a partir de 1930, representada entre outros por M. 
Mead, R. Benedict, R. Linton e A. Kardiner, desenvolveu diversos 
conceitos importantes e polemicos. Um deles foi o de carater natio¬ 
nal, que sugere que cada cultura esta associada a estrutura de per¬ 
sonalidade comum. Segundo essa escola, a heterogeneidade de corn- 
portamento observado nas diversas culturas permitiria formar 
tipologias culturais. Os trabalhos desse periodo foram criticados 
como reducionistas por atribuirem a cultura papel causal e nao com- 
plementar na formagao da personalidade. 

As descrigoes do culturalismo americano e de conceitos como 
o de carater nacional ainda influenciam o medico brasileiro. Nao e 
raro ouvirmos em nosso meio citagoes sobre a “latinidade”, o corn- 
portamento do paulista, do carioca ou do nordestino ou a “negri- 
tude” ou “o brasileiro e assim”. Precisamos estar atentos, pois as 
generalizagoes sobre o carater nacional podem ser utilizadas para 
embasar atitudes politicas, ideologicas ou discriminatorias. Laplan- 
tine (1998) alerta: “Proveniente de um procedimento empirico, ten- 
de a efetuar uma redugao dos comportamentos humanos a tipos e a 
esbogar tipologias que devem muito mais a intuigao e a propria 
personalidade do pesquisador do que a uma rigorosa construgao 
de um objeto cientifico.” 

0 consenso atual e de que o diagnostico ou o prognostico 
significativo da personalidade de uma pessoa nao deve ser feito 
somente com base na sua nacionalidade, mas que existem particu- 
laridades em cada cultura a partir das quais os diferentes processos 
patologicos se elaboram. 

INFLUENCE DOS FATORES CULTURAIS SOBRE 
0 DIAGNOSTICO, 0 PROGNOSTICO E 0 TRATAMENTO 

As manifestagoes clinicas sao resultantes da interagao de um 
sistema complexo que envolve fatores biologicos, psicologicos e socio- 
culturais. Ao elaborarmos proposta terapeutica devemos, portanto, 
contemplar todas essas instancias. No Brasil, alguns diagnostics car- 
regam significado especial. E muito comum entre nos culpar a “pres- 
sao” como a origem de multiplos males. 0 medico ira ouvir diaria- 
mente que a pressao esta alta ou que abaixou demais. 0 “figado” e 
fruto de outras tantas queixas, determinados alimentos fazem mal a 
ele, e o consumo de hepatoprotetores e elevado. Os professores reco- 


mendam aos pais que o filho faga eletrencefalograma, pois seu corn- 
portamento sugere “disritmia.” Detemos o recorde mundial de con¬ 
sumo de anfetaminas e seus derivados, gragas a formulas para ema- 
grecer, que tratam o “excesso de peso” em mulheres com indice de 
massa corporal de 20 a 25. Sao maneiras de expressar, por meio das 
queixas ffsicas, problemas sociais e psicologicos, bem como estresse. 

Na Inquisigao, procurava-se a marca do diabo espetando agu- 
lhas em busca de area insensivel a dor. Isso era evidencia infalivel 
de bruxaria. No seculo XVIII, a dor era um sentimento, uma emo- 
gao, portanto sua realidade nao era questionada. No seculo XIX, 
positivista, a dor era fruto de lesao do sistema nervoso. Se nao 
estava de acordo com o conhecimento da epoca, era histeria ou 
imaginagao. 0 tratamento preconizado era o descanso. Quando 
mulher, a paciente permanecia na cama, isolada dos amigos e da 
familia, sua dieta era gordurosa e ingerida a cada hora. Qualquer 
atividade era proibida, inclusive ler e costurar. Ouvia palestras edifi- 
cantes sobre os deveres e obrigagoes morais da mulher em casa. 
Apos algumas semanas desse tratamento, qualquer mulher voltava 
melhor a sua rotina de vida, por mais insatisfatoria que fosse. As 
instrugoes finais eram: “Viva uma vida a mais domestica possivel. 
Tenha as criangas perto de voce o tempo todo, deite-se uma hora 
apos as refeigoes, tenha so duas horas de atividade intelectual por 
dia, nunca toque em caneta, pincel ou lapis ate o final de sua vida” 
(Charlotte Perkins Gilman, em sua autobiografia sobre sua experien¬ 
cia de tratamento intitulada The yellow Wallpaper, 1892). 

Na Inglaterra dos seculos XVIII e XIX, a gota chegou a ser 
classificada entre as neuroses, conseqiiencia de falha moral, sinal 
de vida devassa e preguigosa, assim como a doenga venerea ou o 
alcoolismo entre nos, hoje. 

No Brasil, no Mexico, na Costa Rica, na Argentina e na Espanha, 
a probabilidade de um paciente com cancer receber morfma e muito 
pequena, se comparado com um doente da Inglaterra, do Canada ou 
dos Estados Unidos. 0 problema nao e o custo, mas a associagao feita 
entre o uso de morfina e a dependencia de substancias ilicitas. 

A burocracia envolvida no processo de receitar certos analge- 
sicos, o receituario especial e o pagamento para obte-lo, os medica- 
mentos trancados e de acesso rotineiro dificil, alem da ausencia do 
responsavel pela chave, dificultam e diminuem a probabilidade de 
prescrigao. Essas restrigoes sao fruto de crengas estabelecidas pela 
cultura, que dao origem a legislagao e a rotinas inadequadas; elas 
despertam medo no profissional e fazem com que o medico nem 
considere essa possibilidade como alternativa, impedindo-o de pres- 
crever adequadamente. 

Entre nos, a freqiiencia do uso de alcool e drogas entre os 
pacientes psiquiatricos e menor do que em outras culturas, talvez 
porque os pacientes morem com a familia ou pela crenga de que o 
alcool ou as drogas “tiram o efeito dos remedios”. 

PRINCIPIOS GERAIS DA PRATICA 
CUNICA TRANSCULTURAL 

Em entrevista diagnostica culturalmente adequada, o entrevis- 
tador deve estar atento para os pontos abordados a seguir. 

Entrevista e barreira cultural 

A regra de ouro para a avaliagao transcultural continua sendo 
a mesma utilizada em qualquer processo diagnostico habitual na 
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psiquiatria clinica, que e estabelecer a empatia durante a entrevista 
cb'nica. Para isso ocorrer, o entrevistador deve estar ciente do estilo 
de comunicagao preferido na cultural diferente da sua. Os imigran- 
tes de primeira geragao, por exemplo, os asiaticos e os latino-ameri- 
canos, podem preferir o estilo de comunicagao menos expressivo, 
principalmente quando estao falando com figuras de autoridade e 
sobre conteudos que carregam algum estigma. Para superar tal des- 
conforto e negagao inicial, o cb'nico sensato usara sensibibdade e 
tato, principalmente quando se discutem temas sexuais, de agres- 
sao e de suicldio. Muitas culturas tradicionais esperam deferencia e 
respeito aos idosos e chefes de famflia. Os seus membros podem 
responder com aborrecimento ou contengao emocional frente a abor- 
dagem igualitaria e informal que predomina na cultura medica oci- 
dental. 


Avaliacao 

As chances de erro diagnostico, de super ou subestimar uma 
psicopatologia, sao comuns na avaliagao diagnostica de pacientes 
com barreira lingih'stica. 0 diagnostico errado e consequencia co¬ 
mum. Por exemplo, Marcos, Alpert e Urcuyo (1973) demonstraram 
que os esquizofrenicos de origem hispanica tendem a exibir mais 
psicopatologia em entrevistas feitas em outra lingua do que em seu 
espanhol nativo. Os cbnicos transculturais que trabalham com refu- 
giados, por exemplo, advertem que nao se deve rotular erroneamen- 
te como psicopatologia do Eixo I quando os refugiados do sudeste 
asiatico relatam historias vividas e nitidas de ter testemunhado 
massacres e torturas antes ou durante o seu processo de imigragao. 


Linguagem 

Marcos (1976, 1981) estabeleceu a importancia de avaliar a 
proficiencia lingih'stica do paciente, bem como a sua independen¬ 
ce lingih'stica. As pessoas bihngiies podem apresentar acesso desi- 
gual as emogoes profundas. 0 cb'nico que entrevista um paciente 
usando a sua segunda lingua deve tambem perceber que esta e 
menos eficiente para evocar e expressar emogoes complexas. Isso 
pode resultar em historia psiquiatrica mais limitada e menos acurada. 
A perda de sutilezas comunicativas pode levar o cb'nico a subesti¬ 
mar a capacidade adaptativa do paciente para fungoes cognitivas 
superiores, como o humor e a ironia. 0 uso da segunda lingua re- 
duz a habilidade do paciente em estabelecer relagao de apoio e 
comunicagao emocional com os terapeutas. 


Consultores culturais 

Quando a barreira de linguagem e intransponivel, o cb'nico 
pode necessitar de auxflio de tradutor ou interprete. Idealmente, eles 
devem receber treinamento especifico para assistencia psiquiatrica. 
A interpretagao pode superar as limitagoes de uma tradugao simples, 
por abarcar nao somente o significado literal das sentengas proferi- 
das pelo paciente (denotagao), mas tambem as ricas nuangas de afe- 
to e significado que acompanham aquela expressao (conotagao). 

Muitos autores descreveram as armadilhas de avaliar pacien¬ 
tes monoh'ngues por meio de tradugao inadequada. Quando os pa- 


rentes ou outros tradutores que nao sao treinados sao utilizados, as 
chances de comunicagao erronea sao aumentadas pelo processo de 
transferencia e contratransferencia que ocorre entre o paciente e o 
tradutor, destruindo a confidencialidade esperada durante a entre¬ 
vista cb'nica. Esses fatores favorecem o uso de tradutores treinados, 
integrados a equipe cb'nica multidisciplinar. Para obter diagnostico 
acurado e completo, alcangando planejamento de tratamento cul- 
turalmente adequado, e necessario com freqiiencia o uso de con¬ 
sultores culturais que tenham familiaridade com o passado cultu¬ 
ral, as normas, a linguagem de sofrimento, os modelos explicativos 
de doengas e a dinamica familiar do paciente. 


Avaliagao do estado mental 

A avabagao do estado mental esta sujeita a muitas distorgoes, 
quando conduzida com barreiras lingiusticas e culturais. 0 processo 
central da avabagao do estado mental envolve a observagao e a inter¬ 
pretagao da aparencia, do comportamento e da linguagem do pacien¬ 
te. As atividades mentais, tanto espontaneas como estimuladas pelas 
perguntas do entrevistador, sao de suma importancia. Ao interpretar 
a aparencia, o comportamento, a linguagem e o conteudo do pensa- 
mento do paciente, o entrevistador deve estar atento a um erro ti'pico, 
chamado “falacia categorial”. Isto e, o observador tende ou se esforga 
em adequar todas as condigoes e observagoes, independentemente 
do seu contexto cultural, para o modelo diagnostico ocidental, sem 
valorizar o modelo diagnostico da cultura local. A resposta do paciente 
a itens mentais especificos e afetada por sua cultura de origem, seu 
nivel educacional, seu grau de alfabetizagao, sua proficiencia lingih's- 
tica e seu nivel de aculturagao. Os seguintes pontos do exame do 
estado mental sao os mais vulneraveis a erro de interpretagao: 


Aparencia e comportamento 

Muitas das anotagoes em observagoes clinicas psiquiatricas 
estao repletas de expressoes como “normal”, “apropriado”, “ade¬ 
quado”, etc., que apresentam variagoes culturais significativas e de¬ 
vem ser cuidadosamente anabsadas pelo cb'nico. 


Relagao com o avaliador 

A avaliagao da atitude e o relacionamento do paciente com o 
psiquiatra podem ser afetados por muitas variaveis psicossociais, 
por exemplo, se a entrevista e voluntaria ou a situagao cb'nica e 
urgente. A manutengao ou esquiva de contato visual, a deferencia, 
a reserva, a polidez, e a proximidade e o contato fi'sicos sao sujeitos 
a influencia cultural, que o cb'nico deve se empenhar em decodificar. 

Psicomotricidade, linguagem e pensamento 

Um paciente que se comunica em outro idioma, que nao a 
lingua-mae, tende a utilizar atividade nao-verbal adicional para fa- 
cilitar a comunicagao. Esse esforgo extra deve ser avaliado cuida¬ 
dosamente, e nao ser atribm'do a tensao, hiperatividade, transtor- 
no do pensamento ou outras formas de psicopatologia. 
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Os entrevistadores devem estar atentos para esse erro, repe- 
tindo as perguntas mais importantes, introduzindo redundances 
para facilitar a comunicagao, alem de identificar os sinais paralin- 
gihsticos que podem obscurecer a avaliagao de humor e expressao 
emocional. Na duvida, tradutor treinado ou consultor cultural de¬ 
vem ser solicitados para validar a entrevista. 

Afetividade 

Ao avaliar o humor, a ressonancia e a tonalidade afetivas de 
um paciente e necessario reconhecer que tanto as expressoes afe¬ 
tivas espontaneas como as estimuladas sao profundamente molda- 
das por normas culturais e expectativas. A impassividade cultural- 
mente sancionada nao deve ser interpretada de forma erronea como 
embotamento afetivo, nem o entusiasmo observado em indivfduos 
de origem mediterranea deve significar intensidade excessiva de 
afeto. Os entrevistadores devem ser senslveis ao significado dos 
fatores lingulsticos que podem obscurecer a interpretagao do afeto. 

SINDROMES LIGADAS A CULTURA 
[CULTURE-BOUND SYNDROMES) 

As slndromes ligadas a cultura recebiam atengao limitada dos 
pesquisadores, pois eram mencionadas como quadros exoticos e 
raros de transtornos do pensamento, do humor ou do comporta- 
mento, mostrando apresentagao dramatica, ocorrendo no contexto 
de caracterlsticas locals especlficas, relevantes para aquela cultura 
particular. Por exemplo, os individuos que sofrem de taijin kyofusho, 
smdrome prevalente no Japao, apresentam preocupagao intensa 
de que seu corpo possa ser ofensivo aos outros (pelo olhar, pela 
aparencia, pelo odor corporal ou por qualquer outra caracterlsti- 
ca). Ela e melhor entendida pela intensa valorizagao dos japoneses 
do se comportar de forma socialmente apropriada e pela vergonha 
de transgredir as regras da tradigao cultural. Algumas das princi¬ 
pals sindromes ligadas a cultura estao na Tabela 11.1. 

A FOBIULAGAO CULTURAL 

E um instrumento importante no diagnostico e no tratamen- 
to de individuos culturalmente distintos, assim como a formulagao 
psicodinamica o e para o psiquiatra de orientagao psicodinamica. 
Nucci (2002) discute extensamente a formulagao cultural em psi- 
quiatria e apresenta otimo roteiro de entrevista, para abordagem 
mais profunda. 

0 DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994) sugere 
esbogo para avaliagao completa e recomenda que algumas catego- 
rias sejam incluidas sistematicamente (Quadro 11.2). 


A LIGUAGEM PARA EXPRESSAR SOFRIMENTO 

Cada cultura apresenta uma lista de expressoes apropriadas 
para expressar determinadas emogoes. A expressao “linguagem de 
sofrimento” ( idioms of distress ) serve para designar formas peculia- 
res do individuo de certa cultura expressar esses estados afetivos 


(Kirmayer; Young, 1998). Muito comum em nosso meio e ancorar 
os sentimentos com sintoma fisico, por exemplo, “dor de cotovelo”, 
“coragao partido”, “gastura”, entre outros. Entre os asiaticos, mor- 
mente os Chineses, formas especificas de expressar o sofrimento 
podem afetar muitas vezes o diagnostico ocidental ou alterar o re- 
sultado de escalas psicometricas (Wang; Gorenstein; Andrade, 2004; 
Wang; Andrade; Gorenstein, 2005). 

Paulo Dalgalarrondo (2000) prove interessante glossario de 
denominagoes populares relacionadas a psicopatologia, entre as 
quais se encontram tambem varias formas de sindromes especifi¬ 
cas do contexto brasileiro e expressoes de sofrimento coletadas em 
diversas regioes do Brasil. 

Algumas perguntas simples podem ajudar a ter visao mais 
clara do modelo explicativo do doente (Quadro 11.3, adaptado de 
Kaplan; Sadock; Grebb, 1997). 

TERAPIAS COM INFLUENCE 
RELIGIOSA PRATICADAS NO BRASIL 

Todas as psicoterapias sofrem influencia cultural. Aquelas 
normalmente aceitas pelo meio academico como “cientificas” tern 
origem no Ocidente e surgem quando o individualismo torna-se o 
modo de ser dominante. O cadinho religioso que e o Brasil reflete- 
se na pratica medica. Muitas vezes, o senso da religiosidade e arti- 
culado na cultura brasileira. Diversas sao as terapias com influen¬ 
cia religiosa, algumas aqui criadas, outras importadas, mas com 
grande penetragao; algumas praticadas por profissionais, outras por 
leigos. Exemplo popular e o uso dos chamados “cultos de afligao” 
para resolver os problemas concretos do cotidiano. 

Como deve ser avaliado esse sincretismo terapeutico e religio¬ 
so? Os seguintes criterios devem ser adotados (Larson et al., 1997): 

• Criterio ciendfico (avaliagao dos resultados e do proces- 
so): descrigao do tratamento, se possivel com manual, 
especificando os fatores clinicos que serao afetados. O 
tratamento funciona, usando protocolos adequados de 
pesquisa? Como o tratamento se compara aos outros? 
Quais sao os ingredientes clinicos fundamentals? Como 
interage com variaveis do tipo qualidades do terapeuta e 
condigoes interpessoais? Qual a populagao-alvo? Como 
medir as mudangas?, etc. 

• Criterio epistemologico: se a terapia esta aberta a criticas e 
evolugao, se dialoga com as neurociencias e a psicologia, 
se a analise teorica e baseada nos conhecimentos medicos 
e psicologicos. 

• Criterio etico: se ha controle dos terapeutas, se e possivel 
averiguar fatos apregoados, se o tratamento e patenteado, 
se esta envolvido em problemas legais, se funciona como 
culto totalitario, se explora pacientes e terapeutas. 

• Criterio administrative e organizational: preparo e forma- 
gao dos terapeutas, financiamento. 

• Criterio psicopatologico: sistema teorico paranoide, explica- 
goes delirantes sobre o grupo, saude mental de lideranga. 

• Criterio cultural: sensibilidade cultural, nao-elitista, res- 
peito ao conceito de self da comunidade, linguagem sim- 
bolica adequada, cuidados com o popularesco. 

• Criterio teologico: insere-se em tradigao teologica. 
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Tabela 11.1 

Sfndromes ligadas a cultura 


Africa, afro-americanos, afro-caribenhos e Estados Unidos Meridional 

Denominagao da sindrome 

Sintomas predominantes 

Etnia/cultura ou area 

Boufee delirante 

Eclosao subita de comportamento agitado e agressivo, confusao, excitagao 
psicomotora; pode incluir alucinose ou paranoia. 

Africa Ocidental, Haiti 

Confusao mental -Brain fog 

Dificuldades em concentragao, memoria, pensamento, sintomas na cabega e no 
pescogo - dor, pressao, tensao, calor, queimagao; visao turva. 

Africa Ocidental 

Desmaio 

Falling-outlblacking out 

Colapso subito precedido de tontura com ou sem prodromo, incapacidade para 
enxergar ou se mover. 

Caribe e Estados Unidos Meridional 

Ode-ori 

"Sentimento" de calor na cabega, sensagao de parasita dentro da cabega; pode 
ser atribuida a feitigaria. 

Nigeria 

"Trabalho" (rootwork) 

Ansiedade e queixas gastrintestinais; fraqueza, tontura, medo de ser envenenado 
ou assassinado; atribuido a feitigaria. 

Caribe e Estados Unidos Meridional 
(afro-americanos e europeus nos 
Estados Unidos) 

Sangue dormido 

Dor, dormencia, tremor, paralisia, choque, convulsoes, cegueira, ataque cardiaco, 
infecgao, aborto. 

Portugueses de Cabo Verde 

Zar 

Episodios dissociativos (pode incluir risadas, gritos, sacudidela de cabega, choro, 
canto); apatia ou isolamento, recusa alimentar; nao e considerado patologico 
pela cultura local, atribuido a possessao por espiritos. 

Norte da Africa, Oriente Medio 

Asia ou Sudeste Asiatico 

Denominacao da sindrome 

Sintomas predominantes 

Etnia/cultura ou area 

Amok 

Episodio dissociativo com ira acompanhado de crise de violencia e, frequente- 
mente, de ideias persecutorias, automatismo, amnesia, exaustao e retorno ao 
estado pre-morbido apos a crise. 

Malasia (outras areas da Asia, do 
Parifico, de Porto Rico e entre 
os Navarros) 

Dhat 

Intensa ansiedade e preocupagoes hipocondriacas sobre a perda de semen, 
descoloragao da urina, fraqueza e exaustao. 

India 

Hwa-byung 

Panico, medo de morte iminente, disforia, insonia, fadiga, dispneia, indigestao, 
sensagao de massa epigastrica, anorexia, palpitagoes, dores - atribuida a 
supressao da raiva. 

Coreia 

Koro 

Ansiedade subita intensa que os genitais encolherao para dentro do corpo e 
medo de que isso possa causar morte. 

Asia (sul e leste) 

Latah 

Hipersensibilidade ao medo subito, frequentemente acompanhado de ecopraxia, 
ecolalia, obediencia automata, comportamento dissociativo ou de transe. 

Malasia, Indonesia (tambem descrito 
na Siberia, Tailandia e Japao) 

Psicose induzida por Qigong 
(zhouruo-zhumo) 

Dissociagao aguda, paranoia, outros sintomas psicoticos, ansiedade, irritabili- 
dade, atividade motora incontrolavel. Os sintomas somaticos sao atribuiveis a 
aplicagao inapropriada ou incapacidade de finalizar Qigong. 

China 

Neurastenia (Shenjing-shuairuo) 

Fadiga, tontura, dores, prejuizo de memoria e concentragao, disturbio do sono, 
problemas gastrintestinais, disfungao sexual, irritabilidade, excitabilidade, 
disturbios do sistema nervoso autonomo. 

China 

Espermatorreia (Shen-k'uei/Shenkui) 

Ansiedade, panico, tontura, dor nas costas, fadiga, fraqueza, insonia, sonhos 
frequentes, disfungao sexual - atribuida a perda de semen. 

Japao, China 

Shin-byung 

Ansiedade e queixas somaticas sao acompanhadas de dissociagao e possessao. 

Coreia 

Shinkeishitsu 

Obsessoes, perfeccionismo, isolamento social, fadiga, hipocondria. 

Japao 

Swoy 

Perda de prazer, fadiga, inapetencia, insonia, tontura, alucinose, sensagao de 
paralisia, pressao no peito. 

Tailandia 

Taijin kyofusho 

Medo intenso de que o seu corpo seja ofensivo para alguem. 

Japao 


(continua) 
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( Continuagao) 


Areas de cultura ocidental (anglo-saxoes e norte-americanos) 

Denominagao da sindrome 

Sintomas predominantes 

Etnia/cultura ou area 

Anorexia nervosa 

Recusa em manter peso corporal normal, amenorreia, medo de engordar, 

Reino Unido, Europa, Americas do 


distorgao da imagem corporal - atribuido a estressores psicossociais, vulnera- 

Norte e Sul, Japao, China e algumas 


bilidade genetica e pressoes culturais para se manter magro. 

areas do Oriente Medio 

Sindrome de fadiga cronica 

Humor depressivo de grau leve, prejuizo de memoria e concentragao, confusao, 

America do Norte, Inglaterra e 


dificuldade para dormir, fadiga. 

Sinonimo: Sindrome de Encefalomielite Mialgica. 

Australia 

Transtorno dissociativo de identidade 

Presenga de duas ou mais personalidades distintas que tomam o controle do 
comportamento de uma pessoa. 

Altas taxas nos Estados Unidos 

Mai de ojo 

Sono "agitado", choro, diarreia, febre, vomito (geralmente em crianga) - atribuido 
a rivalidade ou ao ciume. 

Mediterraneo 

c eitigo (Spell) 

Estado de transe, algumas vezes com alteragao da personalidade, durante a 

Estados Unidos Meridional (entre 


"comunicagao" com os parentes falecidos. 

os afro-americanos e brancos) 

3ruxa velha (Old hag) 

Disturbios hipnagogicos ou hipnopompicos. 

Terra Nova (Newfoundland) 

Latino-americanos e latinos 

Denominagao da sindrome 

Sintomas predominantes 

Etnia/cultura ou area 

Ataque de nervios 

Grito, choro, tremor, calor subindo do peito a cabega, agressao; algumas vezes 
dissociagao, pseudoconvulsao ou desmaio; ameaga suicida, sensagao de estar 
fora de controle. Rapido retorno a normalidade, pode ou nao ser visto como 
localmente anormal; atribuido a estressor especifico. 

America Latina e Mediterraneo 

Bilis, colera 

Tensao nervosa aguda, cefaleia, tremor, grito, disturbios estomacais, as vezes 
com perda de consciencia, fadiga cronica a partir do episodio; atribuida a raiva 
que perturba o equilibrio corporal nuclear. 

Grupos latinos 

Locura 

Psicose cronica, incoerencia, agitagao, alucinagoes auditiva e visual, transgressao 

America Latina e latinos nos 


de regras sociais, imprevisibilidade, as vezes violencia, atribuida a vulnerabi- 
lidade herdada ou aos estressores. 

Estados Unidos 

Nervios 

Grande variedade de sintomas de sofrimento emocional, disfungao somatica, 

America Latina e latinos nos 


incapacidade para funcionamento devido a cefaleia, irritabilidade, disturbios 
estomacais, dificuldades para dormir, nervosismo, choro, incapacidade para se 
concentrar, tremor, sensagao de zumbido (tontura) - atribuido a vulnerabilidade 
ao estresse ou a dificuldade de circunstancias de vida. 

Estados Unidos 

Susto 

Disturbio de apetite, alteragoes de sono, tristeza, falta de motivagao, sentimentos 

Mexico, Americas Central e do Sul, 


de baixa auto-estima ou "porcaria”; dores, diarreia - atribuido a evento 
amedrontador que provocou a saida da alma do corpo. 

latinos nos Estados Unidos 

Indios e nativos norte-americanos, esquimos, llhas do Pacifico 

Denominagao da sindrome 

Sintomas predominantes 

Etnia/cultura ou area 

Aborrecimentos dos fantasmas 

Preocupagao com morte e pessoa falecida; sonhos ruins, fraqueza, sentimento 

Grupos nativos americanos 

(Ghost sickness) 

de perigo, perda de apetite, desmaio, tontura, medo, ansiedade, alucinagoes, 
perda de consciencia, confusao, sentimentos de futilidade, sensagao de 
sufocamento. 


lich'aa 

Episodio dissociativo semelhante a amok. 

Navarros 

Hi-wa itck 

Insonia, anorexia, depressao, suicidio - atribuida a separagao indesejada da 
pessoa amada. 

Mohave 

Plbloktoq 

Episodio dissociativo abrupto (geralmente com grito, atos irracionais ou 
perigosos). Frequentemente acompanhado de convulsoes e coma porate 12 
horas. 

Esquimos 

Cafard, cathard 

Episodio dissociativo semelhante a amok. 

Polinesia 

Na tadoka ni vasucu 

Dores no pos-parto; ocasionalmente ansiedade - atribuida a exaustao. 

Fiji 

Puke he faka'avanga 

Perda de apetite e perda de peso - atribuida a visita de espiritos. 

Tonga 


Adaptada do DSM-IV (APA, 1994) e Kaplan e Sadock (1997). 
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Quadro 11.2 Roteiro para formulagao cultural 


1. Identidade cultural do individuo: 

• Grupo cultural ou etnico de referenda 

• Grau de assimilagao da cultura hospedeira 

• Habilidades lingiilsticas e preferences 

2. Explicagoes culturais da doenga: 

• Linguagem predominante de sofrimento (idiom of distress) 

• Significados e gravidade percebida em relagao as normas do grupo de 
referenda 

• Categoria local de doenga 

• Modelos explicativos do individuo e grupo de referenda cultural 

• Comportamentos de busca de ajuda 

3. Fatores culturais relacionados ao ambiente psicossocial e a niveis de 
funcionamento: 

• Estressores sociais identificados 

• Suporte social 

• Niveis de funcionamento e incapacitagao (em relagao ao grupo de 
referenda) 

4. Elementos culturais de relacionamento entre o individuo e o cllnico: 

• As diferengas no passado cultural e de posigao social entre o individuo 
e o clinico podem produzir problemas para a comunicagao, o levanta- 
mento das informagoes e a interpretagao dos sintomas. 

5. Avaliagao cultural global para diagnostico e tratamento. 


Nenhuma das praticas com influencia religiosa passa incolu- 
me por esses crivos. Entretanto, as psicoterapias convencionais acei- 
tas por academias e conselhos regionais e federais tambem nao 
passam. Sao aceitas como cienti'ficas porque a cultura academica 
assim o determinou. 
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Quadro 11.3 Perguntas para identificar o modelo explicativo 


• Como (0 que) e esse problema? 

• Como ele afeta o seu corpo? 

• 0 que podera acontecer em seguida? 

• 0 que acontece se a doenga durar muito tempo? 

• 0 que voce mais feme nesta doenga? 

• Qual e o tratamento mais apropriado? 

• 0 que da mais medo no tratamento? 

• Quais sao as explicagoes que a sua famllia e os amigos dao para esta 
doenga? 
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INTRODUgAO 

Tradicionalmente, considera-se que as doengas mentais po- 
dem ser causadas por agressao a integridade do sistema nervoso 
central ou por influences psicologicas e sociais desfavoraveis. As- 
sim, estabelece-se uma dicotomia entre transtornos organicos, de 
um lado, e psicogenicos, de outro. Devido ao desconhecimento das 
causas de doengas importantes, como esquizofrenia e psicose ma- 
niaco-depressiva, formulou-se, no inicio do seculo passado, uma 
terceira categoria para aqueles quadras que teriam uma causa or¬ 
ganica presumida, mas ate entao desconhecida. Tais doengas fo- 
ram denominadas de endogenas. No entanto, o avango tecnologico 
tem possibilitado a constatagao de alteragoes bioquimicas da morfo- 
logia e do funcionamento cerebral nessas doengas. A distingao fun¬ 
damental se daria, entao, entre doengas com causas materiais, or- 
ganicas, e doengas com causas psicologicas. Entretanto, atividades 
mentais como pensamento, afeto, vontade, bem como os mecanis- 
mos psicologicos, nao sao independentes da materia: dependem, 
sim, de um cerebro para sua ocorrencia. As estruturas cerebrais 
responsaveis pelo funcionamento mental comegam a ser conheci- 
das em detalhes (p. ex., a resolugao de uma equagao matematica 
depende em parte do funcionamento normal dos lobos frontais). 
Enfim, nao ha oposigao entre mecanismos psicologicos e organicos 
na instalagao da doenga mental, ambos refletem o estado do funci¬ 
onamento cerebral. 

A Associagao Psiquiatrica Americana, na sua 4- edigao do 
Manual diagnostico e estatistico de transtornos mentais - DSM-FV (APA, 
1995), abandona a denominagao transtorno mental organico jus- 
tamente pelo fato de implicar incorretamente que transtornos “nao- 
organicos” nao tenham uma base biologica. De fato, a literatura 
esta repleta de artigos que relatam as bases organicas dos princi¬ 
pals transtornos mentais. Apesar disso, a distingao organico e nao- 
organico ainda e importante na pratica clinica. A etiopatogenia, o 
tratamento e a evolugao de uma depressao causada por hipotireoi- 
dismo, por exemplo, diferem daqueles de depressoes endogenas, 
funcionais. 


Nesse contexto, a designagao de transtornos mentais organi¬ 
cos refere-se a um grupo heterogeneo de transtornos com duas ca- 
racteristicas fundamentals: 

a) um conjunto de sinais ou sintomas psicologicos ou 
comportamentais; 

b) uma doenga cerebral ou sistemica, que possa ser conside- 
rada sua causa. 

Embora a causa do transtorno mental organico seja uma con- 
digao medica geral, nao se deve ignorar que fatores psicologicos e 
sociais tambem desempenham papel relevante em sua etiopatogenia. 

Para a caracterizagao de um transtorno mental como organi¬ 
co, ha a necessidade de que ele seja conseqiiencia fisiologica direta 
de uma condigao medica geral. Esse detalhe e de suma importan- 
cia, pois a simples ocorrencia simultanea de uma doenga organica 
e de um transtorno mental nao significa que este seja de natureza 
organica, pois as duas condigoes clinicas podem estar ocorrendo ao 
acaso, e serem, portanto, independentes entre si. Alem disso, uma 
condigao medica geral pode precipitar o desencadeamento de um 
transtorno mental funcional, primario, sem se relacionar etiologica- 
mente atraves de mecanismos fisiologicos. Por exemplo, a limita- 
gao de uma doenga incapacitante pode exercer papel importante 
no desenvolvimento de um transtorno depressivo maior sem que 


Y~\ A t e n ? a o 


A designagao de transtornos mentais organicos refere-se a um 
grupo heterogeneo de transtornos com duas caracteristicas 
fundamentais: 

a) um conjunto de sinais ou sintomas psicologicos ou comporta¬ 
mentais: 

b) uma doenga cerebral ou sistemica, que possa ser considerada 
sua causa. 
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qualquer mecanismo fisiologico direto explique o aparecimento do 
quadro depressivo. 

Alguns elementos clmicos podem ajudar o medico a suspei- 
tar de que uma condigao medica geral seja responsavel pelos sinto- 
mas psiquicos apresentados por um paciente. E importante saber 
se existe evidencia na literatura de que a condigao medica reconhe- 
cidamente costuma causar sintomas psiquicos, se ha relagao tem¬ 
poral entre a doenga fisica e o inicio do quadro mental, se o trata- 
mento da doenga fisica melhora os sintomas psiquicos, se a idade 
de inicio e os sintomas sao atipicos para um transtorno mental pri- 
mario, se nao ha historia familiar ou historia previa de doenga men¬ 
tal, e se a resposta ao tratamento especifico dos sintomas psiquicos 
e ineficaz e inesperada. 

As manifestagoes psicopatologicas dos transtornos mentais 
organicos sao muito amplas. De modo geral, nao ha especificidade 
entre uma determinada doenga e a manifestagao psicopatologica. 
A sindrome do delirium, por exemplo, pode ter inumeras causas. 
Bonhoeffer, no inicio do seculo passado, ao descrever a reagao 
exogena aguda, que segundo a classificagao atual e denominada de 
delirium, assinalava que as alteragoes psicopatologicas desse qua¬ 
dro sao independentes da natureza da doenga de base que originou 
o transtorno. 

No entanto, uma determinada doenga pode apresentar-se por 
meio de diferentes sindromes mentais. Por exemplo, uma crise 
tireotoxica pode manifestar-se clinicamente como delirium, episo- 
dio mam'aco ou ataque de panico. 

Na literatura psiquiatrica encontramos diversas tentativas de 
classificar os transtornos mentais organicos. Atualmente, as mais 
importantes sao a Classificagao de transtornos mentais e de compor- 
tamento, 10 a edigao - CID-10, da Organizagao Mundial de Saude 
(OMS, 1993) (Quadro 12.1) e o Manual diagnostico e estatistico de 
transtornos mentais, 4 a edigao - DSM-IY da American Psychiatric 
Association (APA, 1995). 

Embora os transtornos mentais causados pelo alcool e outras 
drogas tambem sejam considerados como organicos, devido as suas 
especificidades, eles foram classificados separadamente como trans¬ 
tornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de subs¬ 
tantia psicoativa e serao discutidos em outro capitulo. 

No DSM-IY os transtornos mentais organicos foram agrupa- 
dos em tres segoes: 1) delirium, demencia, transtornos amnesticos 
e outros transtornos cognitivos; 2) transtornos mentais devido a 
uma condigao medica geral; e 3) transtornos relacionados ao uso 
de substancias psicoativas. 


Neste capitulo abordaremos os principals transtornos men¬ 
tais organicos agudos, como delirium, alucinose organica, transtor¬ 
no catatonico organico, transtorno delirante organico, transtorno 
organico do humor e o transtorno organico de ansiedade. 


DELIRIUM 

O delirium e uma sindrome que se caracteriza pela alteragao 
aguda do nivel de consciencia. E tambem conhecido como confu- 
sao mental, estado confusional agudo, rebaixamento do nivel de 
consciencia, sindrome mental organica aguda. 

0 delirium e uma condigao grave e esta associado a uma alta 
taxa de morbidade e mortalidade. Muitas vezes, sua instalagao an- 
tecede outros sinais clmicos de doengas graves, como, por exem¬ 
plo, insuficiencia hepatica ou renal. Em idosos, especialmente, pode 
ser a primeira manifestagao de infecgao, infarto do miocardio ou 
intoxicagao medicamentosa (Jacobson, 1997). A importancia do 
delirium nao se deve somente a sua gravidade, mas tambem ao fato 
de ele ser um transtorno muito freqiiente. Esse trantorno ocorre 
em 15 a 25% dos pacientes internados em enfermarias de clinica 
medica e em cerca de 30% dos pacientes internados em unidades 
de terapia intensiva cirurgicas ou cardiacas (Kaplan; Sadock; Grebb, 
1997). Estima-se que sua prevalencia aumente para 30 a 50% quan- 
do os pacientes internados sao idosos (Lipowski, 1983; Horvath, 
1985; Taylor; Lewis, 1993). Apesar da sua alta freqiiencia e da gra¬ 
vidade que representa, em muitos casos a ocorrencia desse quadro 
nao e diagnosticada. Tal erro pode acarretar conseqiiencias desas- 
trosas ao impedir o diagnostico precoce de situagoes clinicas gra¬ 
ves. 0 delirium e tratavel, e sua identificagao precoce, associada a 
um tratamento adequado, resulta em diminuigao da morbidade e 
da mortalidade. 


|H A t e n c a o 


0 delirium e uma sindrome que se caracteriza pela alteragao aguda 
do nivel de consciencia. E tambem conhecido como confusao 
mental, estado confusional agudo, rebaixamento do nivel de 
consciencia, sindrome mental organica aguda. 


Quadro 12.1 Transtornos mentais organicos, incluindo os sintomaticos F00 - F09 (CID-10) 


F00 - Demencia na doenga de Alzheimer 
F01 - Demencia vascular 

F02 - Demencia em outras doengas classificadas em outros locais 
F03 - Demencia nao-especificada 

F04 - Sindrome amnestica organica (nao induzida por alcool ou outras substancias psicoativas) 

F05 - Delirium (nao induzido por alcool ou outras substancias psicoativas) 

F06 - Outros transtornos mentais decorrentes de lesao e disfungao cerebral e de doenga fisica 

F07 - Transtornos de personalidade e de comportamento decorrentes de doenga, lesao e disfungao cerebral 

F09 - Transtorno mental organico ou sintomatico nao-especificado 












PSIQUIATRIA BASICA 143 


Etiologia 


Admite-se que a causa do delirium seja organica, embora, em 
muitos casos, uma etiologia especifica nao seja encontrada. Em tais 
situates, tem sido postulada a potencializagao dos efeitos 
subclinicos de diversos fatores, tais como desnutrigao, desidrata- 
gao, privagao sensorial ou infecgao. Praticamente qualquer altera¬ 
gao importante da homeostase pode levar ao delirium. 

Os pacientes que tem maiores riscos de desenvolver delirium 
sao os que apresentam lesao cerebral, multiplos problemas medi¬ 
cos, polifarmacia, comprometimento sensorial, desnutrigao, 
hipoalbuminemia, historia previa de delirium e dependencia de al- 
cool (Kaplan; Sadock; Grebb, 1997; Trzepacz, 1996). 

Criangas e idosos tambem sao mais propensos a desenvolver 
delirium. Tal predisposigao reflete o papel da maturagao e da inte- 
gridade do sistema nervoso central na instalagao do quadro. Em 
idosos, um conjunto de fatores pode aumentar o risco de ocorren- 
cia de delirium, como alteragoes cerebrais relacionadas com o en- 
velhecimento (p. ex., redugao da atividade colinergica), diminui- 
gao da acuidade dos orgaos dos sentidos (visao e audigao), ocor- 
rencia simultanea de varias doengas somaticas e o alto consumo de 
medicamentos (Trzepacz, 1996). 

As principals causas do delirium podem ser classificadas em 
doengas do sistema nervoso central, doengas sistemicas e intoxica¬ 
gao ou abstinencia de substancias (ver Quadro 12.2). 

A fisiopatologia do delirium nao e bem conhecida. Na decada 
de 1940, surgiu a hipotese de que o quadro seria decorrente de um 
disturbio do metabolismo oxidativo cerebral. 0 conhecimento a 
respeito do assunto pouco avangou ate recentemente, quando pas- 
sou a ser sugerido que uma redugao da taxa do metabolismo 
oxidativo levaria a uma diminuigao da sintese de acetilcolina. A 
insuficiencia colinergica seria a via final comum as diversas causas 
de delirium. Essa redugao da atividade da acetilcolina no cerebro 
envolve principalmente a formagao reticular do tronco cerebral. A 
via envolvida e o trato tegmental dorsal, que se projeta da forma¬ 
gao reticular mesencefalica para o talamo (Kaplan; Sadock; Grebb, 


1997). Essa hipotese explica elegantemente por que medicamentos 
anticolinergicos causam delirium com tanta freqiiencia e por que os 
idosos sao tao propensos a essa sindrome (Lipowski, 1987; Lipowski, 
1992). 

Entretanto, outros sistemas de neurotransmissao, como o 
GABAergico, o serotoninergico, o noradrenergico, o glutaminergico 
e o dopaminergico, tambem estao envolvidos na fisiopatologia de 
alguns casos de delirium. Hiperatividade GABAergica, noradrener- 
gica, serotoninergica e dopaminergica, por exemplo, tem sido rela¬ 
cionadas respectivamente a encefalopatia hepatica, delirium tremens, 
delirium que ocorre na sindrome serotoninergica e delirium devido 
a intoxicagao pela bupropriona (Trzepacz, 1994; Trzepacz, 1996; 
Van Der Mast, 1996). 


Quadro clinico 

O quadro psicopatologico basico independe da causa especi¬ 
fica, fato ja enfatizado por Bonhoeffer. 0 inicio e geralmente subi- 
to, e o curso, breve, de horas, dias ou ate semanas. Alguns pacien¬ 
tes podem apresentar sintomas prodromicos como irritabilidade, 
ansiedade, distratibilidade e insonia, que surgem entre 1 e 3 dias 
antes da instalagao do quadro. 

A alteragao psicopatologica central e o comprometimento da 
consciencia: o paciente apresenta uma redugao da clareza da cons- 
ciencia em relagao a percepgao do ambiente e torna-se incapaz de 
direcionar, focar e manter a atengao. Do ponto de vista clinico, pode- 
se dizer que ha um continuo semiologico entre os quadras de 
delirium e de coma, com degradagao progressiva da consciencia de 
um estado a outro. A manutengao do nivel de consciencia e funda¬ 
mental para a apreensao do mundo externo, para a organizagao do 
mundo intrapsiquico e para a execugao de agoes motoras. Dessa 
forma, sua alteragao ocupa lugar de destaque na avaliagao do esta¬ 
do psiquico. 0 comprometimento do nivel de consciencia e obriga- 
torio para a caracterizagao da sindrome, a unica que apresenta essa 
alteragao. Qualquer outra alteragao psicopatologica pode 
acompanha-la. Sintomas como alucinagoes, delirios ou alteragao 


Quadro 12.2 Principals causas de delirium 


• Doengas do sistema nervoso central 
Infecgoes 
Neoplasias 

Trauma cranioencefalico, hematoma 
Epilepsia 

Acidente vascular cerebral 

■ Doengas sistemicas 
Hipoglicemia, hipoxia, anemia 

Doengas endocrinas, metabolicas, disturbios hidreletroliticos e do equilibrio acido-base, insuficiencia hepatica, insuficiencia renal 
Infecgoes 

Doengas cardiovasculares e respiratorias 
Neoplasias 

Deficiencia de vitamina 

■ Intoxicagao e abstinencia de drogas 

Intoxicagao por alcool, drogas ilicitas e medicamentos (psicotropicos, digitalicos, anticolinergicos, corticosteroides, antiinflamatorios nao-esteroides, anti- 
hipertensivos, anticonvulsivantes, dipiridamol, nifedipine, cimetidina, aminofilina, entre outros). Abstinencia de alcool, barbituricos, derivados da morfina 
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do humor tem implicates completamente diferentes dependendo 
do estado de consciencia; em um paciente vigil podem sugerir o 
diagnostico de esquizofrenia ou de transtorno do humor, mas 
estando a consciencia rebaixada, o diagnostico passa a ser de 
delirium, por mais exuberantes que sejam as demais alteragoes 
psicopatologicas. 


|H A t e n g a o 


A alteragao psicopatologica central e o comprometimento da 
consciencia: o paciente apresenta uma redugao da clareza da 
consciencia em relagao a percepgao do ambiente e torna-se incapaz 
de direcionar, focar e manter a atengao. 


Uma das caracteristicas mais importantes do delirium e a 
flutuagao do quadro, ou seja, o nivel de consciencia varia durante o 
dia. Nao e raro o paciente se apresentar praticamente normal ao 
exame inicial e, minutos depois, comegar uma acalorada discussao 
com pessoas inexistentes. Caracteristicamente, ocorre piora ao 
entardecer ( sundowning ) ou quando o paciente e exposto a 
estimulagao sensorial excessiva ou muito escassa. 

0 ciclo sono-vigilia desorganiza-se, e o sono e entrecortado 
em pequenos periodos. Ha letargia e sonolencia durante o dia e 
insonia e agitagao a noite. 

A atengao voluntaria encontra-se prejudicada. 0 paciente 
apresenta dificuldade de dirigir a atengao e mante-la nas tarefas 
propostas, distraindo-se com estimulos irrelevantes. Pode haver com¬ 
prometimento da atengao espontanea: o paciente mostra-se alheio 
ao meio ambiente, e o examinador tem dificuldade para atrair sua 
atengao, ou eventualmente sobressaltos sao ocasionados por esti- 
mulos irrelevantes. 

Em decorrencia da alteragao da atengao, a retengao de dados 
novos encontra-se prejudicada, conduzindo a amnesia anterograda. 
0 paciente esquece de fatos recentes, ocorridos minutos ou horas 
antes. A memoria tardia tambem pode estar prejudicada, principal- 
mente nos casos mais graves. Fabulagoes podem ocorrer em alguns 
casos. Apos a recuperagao, o paciente nao consegue relatar com 
detalhes os acontecimentos ocorridos durante o periodo de delirium, 
ou seja, as lacunas amnesticas sao frequentes. 

A orientagao temporal altera-se. 0 paciente nao consegue 
informar corretamente dia, mes e ano e, algumas vezes, diz convic- 
to que e noite, apesar da claridade que entra pelas janelas. Nao e 
rara a ocorrencia de desorientagao espacial. Embora esteja em uma 
enfermaria o paciente pode afirmar estar na sua casa ou no seu 
ambiente de trabalho. Raramente ocorre desorientagao em relagao 
a si proprio, mas e muito comum o paciente nao identificar correta¬ 
mente as demais pessoas, reconhecendo, por exemplo, individuos 
estranhos como sendo familiares. 

0 pensamento altera-se e o discurso freqiientemente se en- 
contra incoerente, desorganizado e lentificado, embora tambem 
possa ocorrer aceleragao. 0 paciente tende a divagar, a produzir 
respostas entrecortadas, interrompendo frases no meio. 0 rendi- 
mento intelectual esta prejudicado, pouco refletindo a real capaci- 
dade do paciente. Realizar calculos em geral e impossivel, e as 
praxias estao comprometidas em graus variaveis. 


Podem ocorrer delirios ou alucinagoes de qualquer tipo. Os 
delirios sao, via de regra, pouco estruturados e flutuantes, refletin¬ 
do a desorganizagao global do psiquismo. 0 conteudo freqiiente- 
mente e persecutorio. Quanto as alucinagoes, sao mais comuns as 
visuais, com imagens nitidas, ricas em detalhes, vivas e assustado- 
ras. Podem ocorrer outros tipos de alucinagoes, como as auditivas, 
tacteis e olfativas. 0 paciente geralmente tem convicgao da realida¬ 
de das suas percepgoes e apresenta comportamento e reagoes emo- 
cionais compativeis com o conteudo das alucinagoes. A ocorrencia 
de ilusoes visuais e freqiiente. Por exemplo, o equipamento de soro 
pode ser confundido com cobras ou outros animais assustadores. 
Tais fenomenos podem inclusive ser induzidos por sugestao: em¬ 
bora desnecessaria, e habitual a pratica de oferecer uma linha ima- 
ginaria ao paciente, que tem a sensagao tatil e visual de a estar 
segurando, podendo ate se enrolar nela (“sinal da linha”). 

0 estado afetivo pode variar entre ansiedade, medo intenso, 
irritabilidade, euforia, depressao e apatia. 

Com freqiiencia disturbios da atividade psicomotora acom- 
panham o quadro. Ao contrario do que parece ser a crenga habitu¬ 
al, a maioria dos pacientes apresenta lentificagao psicomotora e 
apatia, embora possam ocorrer graus variados de aceleragao e agi¬ 
tagao psicomotora. Alguns pacientes apresentam mutismo, e ou¬ 
tros, sintomas catatonicos. 

De acordo com o comportamento psicomotor, o delirium pode 
ser classificado em dois subtipos: hiperativo e hipoativo (Trzepacz, 
1994). No subtipo hiperativo, o paciente encontra-se hiperalerta, apre¬ 
senta agitagao/hiperatividade psicomotora, e mais freqiiente a ocor¬ 
rencia de alucinagoes visuais e labilidade do humor. Exemplo desse 
subtipo e o delirium tremens. 0 subtipo hipoativo e observado, por 
exemplo, nos quadras de encefalopatia hepatica. 0 paciente apre¬ 
senta lentificagao motora, responde lentamente as perguntas, encon- 
tra-se apatico, letargico e tende mais a um estado de sonolencia. 

A evolugao depende da condigao geral do paciente, da causa 
do delirium e da eficacia da intervengao terapeutica. Os sintomas 
do delirium diminuem ou desaparecem dentro de 3 a 7 dias apos a 
melhora da doenga de base (Kaplan et al, 1997). Em aproximada- 
mente 15% dos pacientes os sintomas persistem por ate 30 dias. 
Em idosos ha maior probabilidade de um curso mais prolongado 
(Lipowski, 1992). 

A evolugao pode se dar pela restauragao do funcionamento 
mental ou para outro transtorno mental organico, como a demen- 
cia e a sindrome amnestica. A maioria dos pacientes evolui para a 
recuperagao total. Apos a remissao do quadro, alguns pacientes 
nao se lembram das situagoes vivenciadas durante o delirium, en- 
quanto outros recordam apenas de fragmentos desse periodo. 

Alguns podem evoluir para coma e obito, especialmente se 
nao tratados adequadamente. Pacientes que apresentam delirium 
tem risco aumentado de mortalidade devido, provavelmente, a maior 
gravidade da doenga de base (Kaplan; Sadock; Grebb, 1997). Al¬ 
guns estudos sugerem que 25% dos pacientes morrem em seis me- 
ses e, no periodo de tres meses, apresentam porcentagem de mor¬ 
talidade 14 vezes maior quando comparados com pacientes com 
transtorno afetivo (Trzepacz; Teague; Lipowski, 1995; Weddington, 
1982). Idosos tem maior probabilidade de evoluir com deficits 
cognitivos, complicagoes clinicas e obito. Francis, Martin e Kapoo 
(1990), em um estudo realizado com uma populagao hospitaliza- 
da, observaram que o tempo de internagao e a taxa de mortalidade 
eram maiores nos pacientes com quadro de delirium , principalmen- 
te quando se tratava de pessoas idosas. 
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Diagnostico 

A entrevista ch'nica e fundamental para o estabelecimento do 
diagnostico de delirium. 0 exame fisico associado a historia clinica 
e indispensavel para direcionar a investigagao da etiologia do 
delirium. 

Conforme assinalado, o quadro de delirium ocupa a mais alta 
hierarquia entre os transtornos psiquiatricos. Em toda avaliagao 
psiquiatrica deve-se verificar, primeiramente, se a consciencia esta 
vigil ou rebaixada. Algumas vezes, a historia e o exame do paciente 
podem nao ser suficientes para o diagnostico de delirium. Nesses 
casos, e muito util a realizagao de eletrencefalograma (EEG), que 
pode mostrar lentificagao difusa do ritmo de base, com a ocorren- 
cia de ondas delta. Entretanto, nos casos de delirium devido a abs- 
tinencia de alcool e hipnoticos, o EEG costuma mostrar atividade 
de ondas rapidas de baixa voltagem. Quanto mais leve e duvidoso 
o quadro, menos pronunciadas costumam ser as eventuais altera¬ 
goes do EEG. A presenga de alteragoes no EEG e util para o diag¬ 
nostico de delirium, mas a ausencia de anormalidades nesse exame 
tern pouco valor para exclui-lo. 

Embora anamnese clinica seguida de exame fisico e psiquico 
detalhados geralmente sejam suficientes para a realizagao do diag¬ 
nostico, o uso de instrumentos padronizados pode complementar 
esta avaliagao, documentando com dados objetivos o quadro apre- 
sentado pelo paciente. 

0 Mini-Exame do Estado Mental - MEEM (ou, em ingles, 
MMSE) - e um dos mais conhecidos e difundidos testes de screening 
de alteragoes cognitivas (Quadro 12.3). Trata-se de um instrumento 
de facil aplicagao, podendo ser empregado por qualquer medico com 
pouco tempo de treinamento (Folstein; Folstein; McHugh, 1975). 

0 Mini-Exame do Estado Mental tambem pode ser util para 
documentar o grau de comprometimento cognitivo e acompanhar 
a evolugao do quadro. E importante salientar que o MEEM nao diag- 
nostica delirium, nem distingue delirium de demencia. Um desem- 
penho inadequado no MEEM (pontuagao menor que 24) indica pos- 
sibilidade de delirium ou demencia, o que necessita, no entanto, 
confirmagao por meio de avaliagao psiquiatrica posterior. 

E importante considerar que o teste MEEM apresenta algu¬ 
mas limitagoes. 0 seu desempenho, em especial a sua especificidade, 
e muito influenciado pelo grau de escolaridade do individuo. 
Bertolucci e colaboradores (1994), em estudo realizado em nosso 
meio, encontraram grandes variagoes no ponto de corte de acordo 
com a escolaridade: 13 para analfabeto; 18 para individuos com 1 
a 8 anos de escolaridade e 26 para aqueles com mais de 8 anos de 
escolaridade. 

Os principals criterios para o diagnostico de delirium sao os 
da 10 a edigao da Classificagao internacional de transtornos mentais 
(CID-10), da Organizagao Mundial de Saude (ver Quadro 12.4), e 
o Manual diagnostico e estatistico de transtornos mentais, 4 a edigao 
(DSM-IV), da American Psychiatric Association (ver Quadro 12.5). 

Alem dos instrumentos existentes com finalidade de diag¬ 
nostico, outros importantes questionarios foram desenvolvidos para 
medir a gravidade do delirium. A Delirium Rating Scale e um dos 
mais difundidos e apresenta altos niveis de sensibilidade, 
especificidade e confiabilidade (Trzepacz, 1999). E uma escala util 
para acompanhar a evolugao do tratamento do delirium. 

Uma vez estabelecido o diagnostico sindromico de delirium, 
e necessario investigar a sua causa. 0 exame cuidadoso do paciente 


geralmente aponta para uma determinada doenga responsavel pelo 
quadro. As investigagoes laboratoriais e radiologicas subseqiientes 
sao guiadas pela historia e pelo exame fisico. A partir das hipoteses 
iniciais, pode-se recorrer aos exames complementares (ver Quadro 
12.6), normalmente fundamentais na investigagao do paciente com 
delirium. 


Diagnostico diferencial 

Um dos diagnostics diferenciais mais comuns e dificeis de 
realizar e identificar se o paciente apresenta delirium ou demencia. 
Comprometimento cognitivo como, por exemplo, deficit de memo- 
ria, desorientagao, etc., ocorre tanto em pacientes com delirium 
quanto naqueles com demencia. A diferenga fundamental reside no 
fato de que o paciente com demencia esta vigil, nao apresenta o 
comprometimento da consciencia que e caracteristico do delirium. 
Alem disso, o delirium tern inicio abrupto, e as alteragoes cognitivas 
flutuam durante as 24 horas do dia; enquanto a demencia geral¬ 
mente se inicia de modo insidioso, e os sintomas cognitivos sao 
mais estaveis. Alucinagoes visuais, pensamento incoerente, altera¬ 
gao do sono e piora vespertina tendem a ser mais freqiientes nos 
casos de delirium. Apesar de tais diferengas clinicas auxiliarem no 
diagnostico diferencial, e importante lembrar que pacientes 
demenciados tern maior risco de apresentar episodios de delirium 
e, portanto, podem ocorrer quadros superpostos. Nesses casos, e 
fundamental a informagao de familiares quanto a existencia de al¬ 
teragoes cognitivas anteriores a instalagao do delirium. 

Quadros psicoticos, como esquizofrenia, podem levar a alte¬ 
ragoes psicopatologicas dificeis de diferenciar de delirium. Nesses 
casos, a consciencia esta preservada, os delirios sao mais elabora- 
dos e estaveis, e as alucinagoes freqiientemente sao do tipo auditi- 
vas, ao contrario do delirium, em que prevalecem as visuais. 

Em relagao aos quadros depressivos, a alteragao predomi- 
nante e o humor depressivo, que persiste durante todo o dia. Nes¬ 
ses quadros, a consciencia mantem-se preservada e e muito fre- 
qiiente a existencia de antecedente familiar de depressao. A pre¬ 
senga de lentificagao difusa do tragado eletrencefalografico no 
delirium e util para diferencia-lo de depressao e de psicose, que nao 
apresentam alteragao nesse exame. 

Tambem pode ser dificil diferenciar delirium de transtornos 
dissociativos. Os transtornos dissociativos geralmente estao relaci- 
onados a ocorrencia de algum evento estressante importante. Em 
tais transtornos, a amnesia tende a ser relativamente circunscrita 
aos fatos de maior importancia afetiva, estando a memoria relati¬ 
vamente preservada para fatos impessoais. Alem disso, com fre- 
qiiencia ocorre perda da identidade pessoal, o que e raro no delirium. 
Nesses casos, o eletrencefalograma nao apresenta anormalidade. 


Tratamento 

O principio basico da abordagem de um paciente com delirium 
consiste em identificar e tratar sua causa ao mesmo tempo em que 
se cuida das condigoes gerais do doente. Atengao especial deve ser 
dada ao controle da hidratagao e do equilibrio hidreletrolitico, pois 
podem contribuir significativamente para agravar o quadro. 
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Quadro 12.3 Mini-exame do Estado Mental 


Escore maximo 

Funcao psiquica 

Instrugoes 

5 pontos 

Orientagao temporal 

Perguntar ao paciente qual e: 

1. a hora aproximada 

2. odiadasemana 

3. o dia do mes 

4. o mes 

5. o ano (1 ponto para cada resposta correta) 

5 pontos 

Orientagao espacial 

Perguntar ao paciente sobre: 

1. o local onde se encontra 

2. o andar 

3. o enderego 

4. a cidade 

5. o estado (1 ponto para cada resposta correta) 

3 pontos 

Retengao de dados 

Explicar ao paciente que sera feito um teste de memoria. Em seguida, dizer 
de forma clara tres palavras (vaso, carro, tijolo) e pedir para que eie as repita 
(1 ponto para cada resposta correta). Posteriormente repetir, ate o paciente 
aprender, as tres palavras. Avisar o paciente de que eie tera de lembrar des- 
sas tres palavras posteriormente. 

5 pontos 

Atengao e calculo 

Pedir ao paciente para subtrair 7 de 100; do resultado, subtrair 7, e assim 
sucessivamente. Pare apos cinco subtragoes (1 ponto para cada resposta 
correta), Alternativamente, pode-se pedir ao paciente para soletrar a palavra 
"mundo" de tras para a frente. 

3 pontos 

Memoria 

Pedir ao paciente para recordar as tres palavras do item "Retengao de dados" 

(1 ponto para cada resposta correta) 

9 pontos 

Linguagem 

Nomeagao - Mostrar uma caneta e um relogio e pedir ao paciente para nomea- 
los (2 pontos). 

Repetigao - Pedir para repetir uma frase. Por exemplo, "Nem aqui, nem ali, 
nem la" (1 ponto). 

Executar comando de tres estagios - Dar uma folha de papel ao paciente e 
pedir para eie pega-lo com a mao direita, dobra-lo ao meio e coloca-lo no 
chao (3 pontos). 

Ler e obedecer - Pedir ao paciente para ler a frase "Feche os olhos" escrita 
em um papel e obedecer a ordem (1 ponto se o paciente fechar os olhos). 
Escrita - Pedir ao paciente para escrever uma frase (1 ponto). 

Copia - Pedir ao paciente para copiar o desenho a seguir, que e uma 
intersecgao de 2 pentagonos (1 ponto) 

Qd 

Total: 30 pontos 




Intervengoes de apoio e no ambiente sao recomendadas para 
todos os pacientes. As intervengoes no ambiente sao importantes 
para reduzir ou eliminar fatores que exacerbam o quadro. 0 ambi¬ 
ente fisico deve ser tranqiiilo, com nivel adequado de estimulagao, 
e dispor de recursos que facilitem a orientagao. Esses pacientes nao 
devem ser submetidos a estimulagao sensorial auditiva ou visual 
excessiva ou a privagao sensorial. A presenga, no quarto, de um 
familiar ou de uma pessoa conhecida e de objetos que facilitem a 


orientagao, como relogio e calendario, e benefica para o paciente. 
Devem-se tomar medidas para proteger os pacientes de acidentes, 
quedas, tentativa de suicidio e comportamentos agressivos. Tenta- 
tivas de suicidio podem ocorrer de forma imprevisivel no contexto 
das alteragoes cognitivas e em resposta as alucinagoes imperativas 
e aos delirios. 

As medidas de apoio, que incluem orientagao e reassegura- 
mento do paciente e dos familiares sobre a natureza e a evolugao 
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Quadro 12.4 Criterios diagnosticos de delirium (CID-10) 


Para um diagnostico definitivo, sintomas leves ou graves devem estar presentes em cada uma das seguintes areas: 

A. Comprometimento de consciencia e atengao (em um continuum de obnubilagao a coma; capacidade reduzida para dirigir, focar, sustentar e mudar a atengao). 

B. Perturbagao global da cognigao (distorgoes perceptivas, Husoes e alucinagoes mais frequentemente visuais; comprometimento do pensamento abstrato e compreen- 
sao, com ou sem delirios transitorios, mas tipicamente com algum grau de incoerencia; comprometimento das memorias imediata e recente, mas com a memoria 
remota relativamente intacta; desorientagao temporal, assim como, em casos mais graves, espacial e pessoal). 

C. Perturbagoes psicomotoras (hipo ou hiperatividade e mudangas imprevislveis de uma a outra; tempo de reagao aumentado; aumento ou diminuigao da fluencia do 
discurso, intensificagao da reagao de susto). 

D. Perturbagao do ciclo sono-vigllia (insonia ou, em casos graves, perda total do sono ou inversao do ciclo sono-vigilia; sonolencia diurna; piora noturna dos sintomas; 
sonhos perturbadores ou pesadelos, os quais podem continuar como alucinagoes apos o despertar). 

E. Perturbagao emocional, por exemplo, depressao, ansiedade ou medo, irritabilidade, euforia, apatia ou perplexidade. 


Quadro 12.5 Criterios diagnosticos de delirium (DSM-IV) 


A. Perturbagao da consciencia (i.e., redugao da clareza da consciencia em relagao ao ambiente), com redugao da capacidade de direcionar, focar, manter ou deslocar a 
atengao, 

B. Uma alteragao na cognigao (tal como deficit de memoria, desorientagao, perturbagao da linguagem) ou o desenvolvimento de uma perturbagao da percepgao que nao 
seja mais bem explicada por uma demencia preexistente, estabelecida ou em evolugao. 

C. A perturbagao desenvolve-se ao longo de um curto periodo de tempo (em geral de horas a dias), com tendencia a flutuagoes no decorrer do dia. 

D. Existem evidences, a partir da historia, do exame fisico ou de achados laboratoriais, de que a perturbagao e causada por consequencias fisiologicas diretas de uma 
condigao medica geral. 


Quadro 12.6 Exames complementares no delirium 


Hemograma completo 
Glicemia 

Eletrolitos (sodio, potassio, calcio e fosforo), ureia, creatinina 
Fungao hepatica 
Fungao tireoidiana 

Velocidade de hemossedimentagao, alfa-1-glicoproteina acida, proteina- 
c-reativa, eletroforese de proteina 
Sorologia para sifilis e FIIV 

Screening toxicologico, dosagem de folato e vitamina B12 

Calcio, fosforo 

Urina tipo 1 

Liquido cerebrospinal 

Radiografia do torax 

Eletrocardiograma 

Eletroencefalograma 

Tomografia computadorizada do cranio, ressonancia magnetica do 
cranio 


do delirium, sao necessarias e eficazes. E importante que paciente e 
familiares saibam que o delirium e parte integrante de uma doenga 
subjacente e que os deficits cognitivos e os sintomas em geral sao 
temporaries e reversiveis. A percepgao mais realistica do quadro 
pelo paciente pode minimizar suas reagoes emocionais, que, caso 
contrario, poderiam agravar a evolugao do quadro. 


A escolha do tratamento medicamentoso depende do quadro 
clinico, da causa do delirium e dos transtornos co-morbidos exis- 
tentes. 0 uso de medicamentos deve ser muito criterioso, pois pode 
agravar o deficit cognitivo. Por isso deve-se evitar o uso de 
benzodiazepinicos para sedagao, exceto nos casos de delirium 
tremens e delirium por abstinencia de hipnoticos. 

Pacientes excessivamente agitados podem ser controlados com 
antipsicoticos potentes. Dentre eles, o haloperidol tern sido o mais 
utilizado, pois tern a vantagem de sedar sem comprometer muito a 
vigilancia, uma vez que interfere pouco nos sistemas colinergicos 
que regulam a atengao. 0 haloperidol pode ser prescrito em doses 
de 2 a 5 mg por via oral, intramuscular ou endovenosa gota a gota, 
sendo repetido a cada hora se necessario. Para aqueles pacientes 
que estao recebendo altas doses de haloperidol, principalmente por 
via intravenosa, recomenda-se controle por eletrocardiograma, pois 
pode ocorrer prolongamento do intervalo QT, levando a risco de 
fibrilagao ventricular e morte subita (Sharma et al., 1998; Trzepacz, 
1996). Aumento do intervalo QT superior a 450 mseg ou aumento 
de 25% em relagao a eletrocardiograma previo a introdugao do 
antipsicotico requerem redugao da dose e consulta a cardiologista 
(Jacobson, 1997). 

Estudos recentes vem mostrando que a risperidona tambem 
e eficaz na melhora dos sintomas cognitivos e comportamentais do 
delirium (Han et al., 2004; Mittal et al., 2004). A vantagem da 
risperidona em relagao ao haloperidol e a menor ocorrencia de efei- 
tos colaterais, principalmente os extrapiramidais. Alguns estudos 
abertos tern mostrado que outros antipsicoticos atipicos, como a 
quetiapina (Sasaki et al, 2003) e a olanzapina (Breitbart; Tremblay; 
Gibson, 2002), tambem sao eficazes no tratamento do delirium. 
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Deve-se evitar antipsicoticos tipo fenotiazi'nicos, pois, embo- 
ra sejam potentes agentes sedativos, possuem intensa atividade 
anticolinergica, o que pode agravar o quadra de delirium (Kaplan; 
Sadock; Grebb, 1997). 

A prescrigao de outros tipos de medicamentos depende da 
causa do delirium. Medicamentos colinergicos, como a fisostigmina, 
podem ser usados no tratamento de delirium causado por anticoli- 
nergicos. A introdugao da vitamina B1 (tiamina) e indispensavel 
para o tratamento do delirium que ocorre na encefalopatia de 
Wernicke, doenga causada por deficiencia dessa vitamina. 

A restrigao fisica deve ser evitada, pois pode piorar a agita- 
gao e expor o paciente a lesoes por amarras ou por acidentes ao 
tentar escapar. Quando inevitavel, deve ser realizada por pessoal 
treinado, com o devido cuidado de nao garrotear as extremidades. 

ALUCIUOSE ORGAfUCA 

A alucinose organica caracteriza-se pela presenga de alucina¬ 
goes, em geral auditivas ou visuais, persistentes ou recorrentes, em 
decorrencia de um fator organico etiologico bem estabelecido. 

As alucinagoes sao vi'vidas, com nitidez sensorial, ricas em 
detalhes e aparecem no espago objetivo externo. 0 paciente em 
geral se encontra perplexo, ansioso, podendo tanto exercer critica 
sobre essas vivencias alucinatorias como interpreta-las de forma 
delirante. 0 pensamento, a afetividade e a voligao encontram-se 
preservados. 0 nivel de consciencia tambem esta preservado, per- 
mitindo a diferenciagao de um quadro de delirium. 

A principal causa da alucinose organica e o alcoolismo. A 
alucinose alcoolica e mais freqiiente em pacientes do sexo masculi- 
no, com aproximadamente 40 anos de idade, historia de consumo 
excessivo e cronico de bebidas alcoolicas, alem de um quadro gra¬ 
ve de dependencia. As alucinagoes costumam ser do tipo auditivo, 
vozes na terceira pessoa do singular, com conteudos de insultos, 
ameagas, surgindo apos 48 horas de diminuigao ou interrupgao do 
consumo de etilicos, embora tambem possam ocorrer, em alguns 
casos, apos aumento do consumo. 

Entre outras causas de alucinose organica, podem ser citados 
o uso de alucinogenos como LSD, tumores do sistema nervoso cen¬ 
tral e epilepsia. 

A terapeutica consiste em tratar a causa e instituir 
antipsicoticos incisivos, de alta potencia, que, mesmo em baixas 
doses, obtem, na maioria dos casos, remissao dos sintomas em cur- 
to periodo de tempo. 

TRANSTORNO CATATONICO ORGANICO 

Descrita inicialmente por Kahlbaum, a catatonia e uma 
si'ndrome que se caracteriza por prejuizo na atividade motora e na 
linguagem (Altshuler, 1986). Sua ocorrencia pode ser secundaria a 
doengas organicas intra ou extracerebrais, drogas e quadras psiquia- 
tricos funcionais, como esquizofrenia, transtornos do humor e es- 
tados dissociativos. 

As causas organicas da si'ndrome catatonica podem ser clas- 
sificadas em cerebrais e extracerebrais. Entre as causas cerebrais 
estao principalmente as doengas que acometem os ganglios da base, 
o sistema limbico e os lobos frontal e temporal (Almeida; Hirata; 
Vallada Filho, 1987; Altshuler; Cummings; Mills, 1986; Popkin; 


Tucker, 1992). Quanto as causas extracerebrais, podem ser citados 
hipercalcemia, encefalopatia hepatica, porfiria, diabete melito, 
pelagra e uso de medicamentos como acido acetilsalicilico, ACTH, 
dissulfiram, anfetaminas, fluoretos organicos e, principalmente, 
antipsicoticos (Popkin; Tucker, 1992). 

Os principais sintomas da catatonia sao mutismo, negativismo, 
rigidez muscular, flexibilidade cerea, estupor, ecolalia, ecopraxia, 
estereotipias e verbigeragao. Para o diagnostico de transtorno 
catatonico organico deve haver evidencia, a partir de historia, exa- 
me fisico e alteragoes laboratoriais, de que a catatonia e conseqii- 
encia fisiologica direta de uma condigao medica geral, e nao de um 
transtorno psiquiatrico funcional. Quadro catatonico de inicio agu- 
do e que aparece em paciente que nao tem historia previa de trans¬ 
torno psiquiatrico sugere causa organica. 

A catatonia e uma condigao clinica de urgencia. 0 paciente 
pode evoluir com desidratagao, alteragoes hidreletroliticas, sendo 
que o risco de apresentar complicagoes medicas e obito e alto. A 
taxa de mortalidade pode chegar a 20% nos casos de catatonia de- 
corrente de sindrome neuroleptica maligna. 

Na abordagem de um paciente catatonico, e importante nao 
so realizar o diagnostico sindromico de catatonia, mas tambem es- 
tabelecer a sua causa. Freqiientemente e diffcil diagnosticar a cau¬ 
sa da catatonia com base apenas no exame do paciente. E impor¬ 
tante, portanto, obter, por intermedio dos familiares, dados de his¬ 
toria, como caracterizagao do inicio do quadro, natureza da 
sintomatologia inicial psiquica e fisica, historia previa de transtor¬ 
no psiquiatrico, uso de drogas e antecedente familiar de transtorno 
mental. A investigagao laboratorial complementa a realizagao do 
diagnostico etiologico. 

0 diagnostico diferencial de transtorno catatonico organico 
deve ser realizado em relagao aos transtornos psiquiatricos funcio¬ 
nais, como esquizofrenia, depressao e quadros dissociativos. Na 
esquizofrenia, alem dos sintomas caracteristicos, como embota- 
mento afetivo, discurso desorganizado, delirios e alucinagoes, ge- 
ralmente se observa inicio insidioso de sintomas psicoticos antes 
do estabelecimento da catatonia. Outro dado clinico que auxilia 
nesse diferencial e a historia previa de sintomas compativeis com 
quadro de esquizofrenia. Em relagao a depressao, e importante a 
constatagao de historia previa de episodios depressivos e antece¬ 
dente familiar de transtorno do humor. Observam-se, ainda, nesse 
quadro, sintomas caracteristicos da depressao, como expressao facial 
de sofrimento e tristeza, humor depressivo, pensamentos pessimis- 
tas, de culpa, de ruina, entre outros. Nos transtornos dissociativos 
o quadro e uma resposta a um evento estressante recente. Nesses 
casos, o inicio e agudo e existe ganho secundario. 

TRANSTORNO DELIRANTE ORGANICO 

O delirio e um sintoma inespecifico, que denuncia a existen¬ 
ce de um transtorno subjacente. 0 transtorno delirante organico 
caracteriza-se pelo aparecimento de delirio decorrente de etiologia 
organica especifica. As alucinagoes, quando presentes, costumam 
ser menos proeminentes que os delirios. 0 nivel de consciencia en- 
contra-se preservado, pois, do contrario, o diagnostico seria de 
delirium. Os delirios tendem a ser grosseiros e pouco elaborados, 
embora possam ser extremamente sistematizados em alguns casos. 
Os delirios mais elaborados e sistematizados tendem a ser mais 
cronicos e estaveis e ocorrem com maior freqiiencia em pacientes 
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com pouco comprometimento cognitivo. 0 conteudo mais comum 
e o persecutorio, mas os temas podem ser de qualquer natureza, 
religiosa, grandiosa e somatica. Tambem podem ocorrer delfrios 
bizarros e ideias de influencia. 

0 transtorno delirante organico e muito freqiiente, ocorren- 
do em 50% dos casos de doenga de Huntington, em 25% dos casos 
de doenga de Parkinson pos-encefalitico, em 15 a 56% dos pacien- 
tes com doenga de Alzheimer e em 27 a 60% dos casos de demen¬ 
tia vascular (Fricchione; Carbone; Bennett, 1995). 

Qualquer doenga capaz de provocar alteragoes no funciona- 
mento do sistema nervoso central pode propiciar o aparecimento 
de delirios. Entre as inumeras causas de transtorno delirante orga¬ 
nico, podem ser citados o uso de drogas ou medicamentos, 
endocrinopatias, disturbios metabolicos, deficiencia nutricional, 
doengas inflamatorias e transtornos do sistema nervoso central, 
como disturbios extrapiramidais, doengas degenerativas, doengas 
cerebro-vasculares, epilepsia, infecgoes, traumatismo cranioen- 
cefalico. 

Uma das principais causas de transtorno delirante organico e 
o uso de drogas. 0 prototipo dos transtornos delirantes causados 
por estimulantes foi descrito por Griffith, ao estudar voluntarios 
que receberam anfetamina (Griffith et al., 1972). 0 quadro inicia 
com ideagao persecutors vaga e ilusoes: o paciente enxerga um 
vulto na janela e julga estar sendo vigiado ou perseguido. Em se- 
guida, passa a apresentar convicgao delirante de estar sendo perse¬ 
guido e alucinagoes vividas de qualquer modalidade sensorial. 0 
quadro e dependente da dose, e com a continuagao do uso da dro- 
ga, os delirios tendem a surgir com doses cada vez menores, o que 
sugere a participagao de efeito kindling. A interrupgao do uso da 
droga leva a remissao do problema em dias ou semanas. 

Outro transtorno delirante organico que e importante desta- 
car e o quadro delirante alucinatorio, as vezes indistinguivel da 
esquizofrenia, que pode ocorrer em pacientes epilepticos. Esses 
pacientes apresentam ideagao delirante, alucinagoes e alteragoes 
do pensamento. A afetividade tende a estar preservada, o que auxi- 
lia na distingao em relagao a esquizofrenia. 0 quadro surge, em 
media, apos 14 anos do initio das crises convulsivas e e mais fre- 
qiiente em pacientes com quadro de epilepsia mal controlado. 0 
tipo de epilepsia mais comumente implicado e a parcial complexa, 
seguido pelo grande mal. Initio precoce da epilepsia, lesao cerebral 
subjacente, personalidade, reagao a uma doenga cronica 
estigmatizante e limitante e polifarmacoterapia sao fatores impor- 
tantes que podem estar envolvidos na instalagao desses quadras 
psicoticos nos pacientes epilepticos. 

A terapeutica do transtorno delirante organico envolve o uso 
de antipsicoticos incisivos de alta potencia, associado ao tratamen- 
to da doenga organica de base. 

TRANSTORNO ORGANICO DO HUMOR 

A relagao entre uma doenga organica e depressao pode se 
dar de diversas formas. Uma doenga organica pode conduzir a de¬ 
pressao pela propria alteragao fisiologica, pelos medicamentos uti- 
lizados no seu tratamento, ou pela reagao da personalidade ao dis- 
turbio e suas conseqiiencias, como, por exemplo, reagao ante uma 
limitagao fisica importante. Alem disso, uma doenga organica pode 
atuar apenas como um fator precipitante de um quadro depressivo 
funcional primario. 


Para diagnosticar um transtorno do humor como organico, e 
necessario que a alteragao do humor seja decorrente dos efeitos 
fisiologicos diretos de uma condigao medica geral. 0 medico deve, 
atraves de historia, exame fisico e exames laboratoriais, estabele- 
cer que a alteragao do humor esta relacionada etiologicamente com 
a doenga organica por um mecanismo fisiologico. A existencia de 
correlagao temporal entre a doenga organica e o initio da alteragao 
do humor, a ausencia de historia previa ou de antecedente familiar 
de transtorno primario do humor e resposta inadequada ao trata¬ 
mento com antidepressivos sao dados que sugerem a realizagao 
desse diagnostico. 

A alteragao do humor ocorre mais freqiientemente para o polo 
depressivo com sintomas como humor depressivo, diminuigao de 
interesse por ou prazer relacionado a quase todas as atividades, 
apatia, anergia, dificuldade de concentragao, insonia, diminuigao 
da auto-estima e da libido, ideagao pessimista, de culpa ou ruina, e 
ideagao suicida. 


|H A t e n ? a o I 

■ 

Para diagnosticar um transtorno do humor como organico, e 
necessario que a alteragao do humor seja decorrente dos efeitos 
fisiologicos diretos de uma condigao medica geral. 


A maioria das doengas organicas pode conduzir a depressao. 
Entre as principais causas organicas podem ser citadas endocrino¬ 
patias, neoplasias, infecgoes, infarto do miocardio, acidente vascular 
cerebral, trauma cranioencefalico, doenga de Parkinson, doenga de 
Huntington, esclerose multipla, epilepsia, colagenoses, hipovitami- 
noses e uso de drogas. 

Das doengas endocrinas, hipotireoidismo, diabete, sindrome 
de Addison e sindrome de Cushing sao as mais importantes. Muitas 
vezes e dificil realizar um diagnostico diferencial, uma vez que inu- 
meros sintomas estao presentes tanto na depressao como nas 
endocrinopatias. Sintomas de depressao funcional, como tristeza, 
anedonia, aumento de peso, diminuigao de apetite, hipersonia, 
obstipagao intestinal, diminuigao da libido, anergia, fatigabilidade 
e dificuldade de concentragao, tambem podem ser encontrados em 
pacientes com hipotireoidismo. E importante a observagao de sin¬ 
tomas clinicos especificos de cada doenga para a realizagao do 
diagnostico diferencial. Por exemplo, no caso de hipotireoidismo, 
pesquisar os sintomas mais comumente relacionados a esta doen¬ 
ga, como a presenga de bocio, intolerancia ao frio, cabelos quebra- 
digos, perda de sobrancelhas, pele espessa ou seca, bradicardia, 
insuficiencia cardiaca e diminuigao de reflexos musculotendineos. 
Pesquisar tambem os sintomas freqiientes na depressao e raros no 
hipotireoidismo, como perda de peso, aumento do apetite e inso¬ 
nia (Nemeroff, 1989). 

Neoplasias de diferentes tipos podem causar sindrome 
depressiva. Ela pode ser decorrente de tumor intracerebral, 
extracerebral, ou mesmo uma manifestagao paraneoplasica. Sao 
exemplos bem conhecidos de tumores que se apresentam com sin¬ 
tomas depressivos o carcinoma de pancreas, os pulmonares, bem 
como os de pequenas celulas {oat-cell). A prevalencia de depressao 
em pacientes com cancer pode variar de 6 a 39% (Marsh, 1997), e 
pode chegar a 50% nos casos de cancer de pancreas (Evans et al., 
1999). 
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A depressao e muito freqiiente em pacientes com doenga ar¬ 
terial coronariana. Aproximadamente 15 a 25% desses pacientes 
sofrem de depressao (Evans et al, 1999). 0 risco de depressao esta 
associado a gravidade do infarto e ao grau de comprometimento 
da fungao cardiaca. Pacientes que apresentam depressao pos-infarto 
do miocardio tem maior risco de mortalidade cardiaca. 

A depressao e a manifestagao neuropsiquiatrica mais comum 
na doenga de Parkinson, ocorrendo em 40% dos casos, mas os rela¬ 
tes variam de 4 a 70% (Evans et al., 1999; Tandberg et al., 1996). 
A distingao entre depressao reativa e organica na doenga de 
Parkinson tem sido motivo de muitas discussoes (Cassen, 1990). 
De fato, alguns pacientes podem desenvolver sintomas depressivos 
como uma reagao aos problemas motores da doenga de Parkinson, 
como reagao a uma condigao clinica cronica e a fatores sociais como 
perda de emprego e isolamento social. Entretanto, em outros, os 
sintomas depressivos estao relacionados diretamente com a 
etiopatogenia da doenga. A alta incidencia de depressao e o fato de 
que sintomas afetivos antecedem alteragoes motoras em ate 43% 
dos pacientes com Parkinson (Marsh, 1997) reforgam a hipotese de 
um mecanismo etiopatogenico unico para explicar tanto os sinto¬ 
mas depressivos quanto os parkinsonianos. A fisiopatologia da de¬ 
pressao nos pacientes com Parkinson parece estar relacionada a 
diminuigao da produgao de monoaminas que ocorre nessa doenga. 
A manifestagao clinica da depressao pode ter tanto caracteristicas 
de uma depressao maior quanto de distimia. A avaliagao clinica do 
estado depressivo em pacientes com Parkinson pode ser muito difi- 
cil. Sintomas de Parkinson como labilidade emocional, afeto embo- 
tado, hipomimia, e bradicinesia podem dificultar a realizagao do 
diagnostico de depressao. 

Entre os pacientes que sofrem acidente vascular cerebral, 50% 
apresentam sintomas depressivos e 25% desenvolvem episodio 
depressivo maior (Marsh, 1997). Muitas vezes, a area infartada e 
pequena, e o paciente pode manifestar quadro depressivo mesmo 
sem apresentar sinais focais localizatorios. A localizagao da lesao 
esta relacionada com o risco de depressao. A depressao pos-aciden- 
te vascular cerebral esta mais associada a lesoes na regiao frontal 
esquerda. Quanto mais proxima a lesao esta do polo frontal esquer- 
do, maior o risco e a gravidade da depressao (Robinson et al., 1983; 
Robinson et al., 1984). Portanto, a depressao pos-acidente vascular 
cerebral nao e simplesmente uma reagao a uma limitagao imposta 
pela doenga. 

Em relagao aos medicamentos responsaveis por depressao or¬ 
ganica, os anti-hipertensivos destacam-se pela freqiiencia de seu uso. 
Destes, os mais importantes sao a reserpina, o alfa-metildopa, os 
tiazidicos, o propranolol e a clonidina. Tambem contribuem 
frequentemente para a instalagao da depressao, os corticosteroides, 
os hormonios a base de estrogeno e progesterona, os quimioterapicos, 
a cimetidina, a cinarizina, entre outros. O uso de alcool, sedativos ou 
estimulantes e mais ffeqiiente entre deprimidos, podendo anteceder 
a instalagao do quadro ou sucede-la, em uma tentativa de 
“automedicagao”. De modo geral, a suspensao das drogas e suficien- 
te para a remissao dos sintomas depressivos em 15 a 30 dias (Miller, 
1993). A persistence dos sintomas depressivos apos esse periodo 
levanta a suspeita de um transtorno depressivo funcional. 

O manejo do transtorno organico do humor consiste em tra- 
tar a doenga de base, alem de introduzir terapeutica psiquiatrica 
especifica. O tratamento da depressao e importante tanto para ali- 
viar o sofrimento do paciente e melhorar sua qualidade de vida 
quanto para reduzir a morbidade e a mortalidade relacionadas a 
doenga de base. Os antidepressivos sao amplamente utilizados. Na 


escolha do tipo de antidepressivo, deve-se levar em consideragao 
especialmente a natureza da doenga de base, as condigoes clinicas 
do paciente e as possiveis ocorrencias de interagoes medicamentosas. 
Intervengao psicoterapica, como, por exemplo, a terapia cognitivo- 
comportamental, associada a psicofarmacoterapia, contribui para 
aumentar a eficacia do tratamento da depressao. 

Em alguns casos, a alteragao do humor pode se dar para o 
polo euforico, com humor expansivo ou irritavel, logorreia, acele- 
ragao do pensamento, hiperatividade psicomotora, distratibilidade, 
sensagao elevada de auto-estima e de grandeza. A apresentagao 
psicopatologica pode ser indistingihvel dos seus respectivos trans- 
tornos funcionais. 

As principais causas organicas de quadras de mania sao uso 
de drogas, problemas endocrinologicos, como hipertireoidismo, 
hiperparatireoidismo, sindrome de Cushing, e doengas do sistema 
nervoso central, como tumores, encefalites, acidente vascular cere¬ 
bral. O uso de estimulantes como cocaina e anfetamina freqiiente- 
mente leva a sintomas como euforia, hiperatividade, logorreia e 
agressividade. Na maioria dos casos, tais sintomas duram apenas 
algumas horas ou dias, mas podem ser intensos o suficiente para 
necessitarem tratamento. Em relagao a medicamentos, hormonios 
tireoidianos, L-DOPA, bromocriptina e inibidores da monoamino- 
xidase podem levar a sintomas maniacos. 

TRANSTORNO ORGANICO DE ANSIEDADE 

A ansiedade e um fenomeno inespecifico que frequentemente 
acompanha um individuo acometido de uma doenga fisica. Trata- 
se de uma reagao compreensivel e normal. No entanto, a ansiedade 
que se configura como patologica se diferencia da ansiedade nor¬ 
mal pelo fato de os sintomas causarem sofrimento clinicamente 
significativo, ou prejuizo no funcionamento social, ocupacional ou 
em outras areas importantes da vida do individuo. Para a caracteri- 
zagao do transtorno organico de ansiedade, e necessaria a ocorren- 
cia de ansiedade proeminente, ataques de panico ou obsessoes e 
compulsoes que sejam conseqiiencia fisiologica direta de uma con¬ 
digao medica geral. 

As causas mais comuns de transtorno organico de ansiedade 
sao as doengas endocrinas e metabolicas (como hipertireoidismo, 
sindrome de Cushing, feocromocitoma, hipoglicemia, hipo e 
hipercalcemia), as doengas neurologicas (como acidente vascular 
cerebral, epilepsia, doenga de Parkinson, infecgoes, tumores e 
traumatismo cranioencefalico), as doengas cardiovasculares (como 
infarto do miocardio, angina, arritmia, insuficiencia cardiaca), as 
doengas pulmonares (como asma, doenga pulmonar obstrutiva cro¬ 
nica e embolia pulmonar) e as drogas (como hormonio tireoidiano, 
hidrazida, broncodilatador, bloqueador de canais de calcio, 
esteroides, digoxina, alcool e cafeina). 
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ITODUCAO 

Os transtornos mentais organicos formam um grupo hetero- 
geneo de doengas caracterizadas por alteragoes psicologicas ou 
comportamentais decorrentes de conseqiiencia fisiologica direta de 
transtorno cerebral ou sistemico. Embora a causa seja, por defini- 
gao, organica, fatores psicologicos e sociais costumam ser tambem 
importantes no estabelecimento do quadra. 

De acordo com a CID-10 (adaptada), os principals transtor¬ 
nos mentais organicos sao os seguintes: 

• Delirium 

• Dementias (e transtorno cognitivo leve) 

• Sindrome amnestica 

• Alucinose organica 

• Transtorno delirante organico 

• Transtorno organico do humor 

• Transtorno organico de ansiedade 

• Transtorno dissociativo organico 

• Transtornos organicos de personalidade e de comporta- 
mento (incluem transtorno da personalidade, sindrome 
pos-encefalitica, sindrome pos-concussional) 

De acordo com sua evolugao, os transtornos mentais organi¬ 
cos podem ser classificados em agudos ou cronicos. No capitulo 
anterior, foram descritos os principais transtornos mentais agudos. 
Neste capitulo, serao abordadas as dementias, a sindrome amnestica 
organica e a sindrome organica de personalidade. 

DEMENCIA 

O envelhecimento populacional e fenomeno universal, ob- 
servado tanto nos paises desenvolvidos quanto naqueles em de- 
senvolvimento, como o Brasil. No periodo de 1980 a 2020, a popu- 
lagao geral mundial devera crescer 80%, enquanto a populagao idosa 
devera crescer 160%. No Brasil, o aumento do mimero de idosos 
nesse mesmo periodo sera ainda maior, atingindo a cifra de 280% 
(Ramos, 1993)! O censo de 2000 constatou que existem aproxima- 


damente 14,5 milhoes de pessoas com mais de 60 anos no Brasil 
(Fundagao IBGE, 2001). Em 2025, o Brasil devera ser o sexto pais 
com maior mimero de idosos do mundo, com aproximadamente 
30 milhoes de pessoas com mais de 60 anos (Veras, 1991). 

A medida que a populagao de idosos aumenta, ocorre parale- 
lamente crescimento significativo das doengas relacionadas ao en¬ 
velhecimento. Entre elas, a dementia passou a ser um dos maiores 
desafios para a saiide publica. 

As estimativas da prevalencia da dementia varia de acordo 
com os criterios diagnostics utilizados e com as caracteristicas da 
populagao estudada, tais como sua idade, institucionalizagao ou 
nao, etc. A prevalencia da dementia em determinada populagao 
duplica a cada cinco anos apos os 60 anos de idade (Jorm; Korten; 
Henderson, 1987). As estimativas medias mais difundidas referem 
prevalencia de dementia de 5% em pessoas com idade superior a 
65 anos e de 20% nos individuos com mais de 80 anos de idade 
(APA, 1989). 


Conceito 

A palavra “dementia” vem do latim demens e significa “au¬ 
sencia de mente”. Clinicamente, a dementia e definida como sin- 
drome caracterizada por deterioragao cognitiva global na ausencia 
de diminuigao do nivel de consciencia. Ocorre comprometimento 
das memorias recente e remota, do pensamento abstrato, das fun- 
goes corticais superiores e da capacidade de julgamento. Tais alte- 
ragoes sao decorrentes de lesao ou disfungao cerebral e devem ter 
gravidade suficiente para interferir no desempenho ocupacional, 
social ou interpessoal. 

Embora a maioria das dementias incida em idosos, seja pro¬ 
gressiva e nao tenha cura, isso nao e obrigatorio. Um traumatismo 
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Clinicamente, a demencia e definida como sindrome caracterizada 
por deterioragao cognitiva global na ausencia de diminuigao do nivel 
de consciencia. 
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craniano, por exemplo, pode ocorrer em um jovem e causar de¬ 
mencia abrupta e estacionaria; a hidrocefalia de pressao normal e 
tratavel e pode haver reversao da demencia a ela associada. 


Y~\ A t e n g a o 


Embora a maioria das demencias incida em idosos, seja progressiva 
e nao tenha cura, isso nao e obrigatorio. 


Caracteri'sticas gerais 

O comprometimento da memoria e o sintoma inicial mais 
importante. No comego do quadro, o prejui'zo da memoria envolve 
principalmente os fatos recentes. 0 paciente esquece dos aconteci- 
mentos ocorridos e do conteudo dos dialogos realizados durante o 
dia e dos compromissos assumidos ha poucas horas. A memoria 
recente pode ser testada pedindo-se ao paciente que memorize os 
nomes de tres objetos apresentados pelo entrevistador e que os 
repita apos alguns minutos de distragao. 

A medida que a demencia progride, comega a ocorrer com¬ 
prometimento da memoria remota. 0 paciente pode chegar a es- 
quecer a natureza de sua ocupagao, a data de seu nascimento ou a 
sua escolaridade. A memoria remota pode ser testada pedindo ao 
doente que relate fatos relevantes do seu passado, como data de 
nascimento, nomes de presidentes anteriores, informagoes sobre 
sua vida escolar, profissional, familiar, etc. 

Embora esses dois tipos de memoria estejam prejudicados na 
demencia, a deterioragao e geralmente mais grave na memoria re¬ 
cente do que na remota. Em relagao ao conteudo dos fatos esqueci- 
dos, o paciente esquece tanto fatos importantes quanto irrelevantes. 

0 pensamento torna-se progressivamente mais concreto, e o 
paciente passa a manifestar grande dificuldade de abstragao, de 
interpretagao de ditados populares e de apontar as semelhangas ou 
diferengas entre objetos. 

As chamadas fungoes corticais superiores sao afetadas, apa- 
recendo sintomas como afasia (alteragao de linguagem na qual ocor- 
re prejuizo na capacidade de compreender e se expressar por meio 
da palavra), agnosia (prejuizo na capacidade de reconhecer obje¬ 
tos nao-decorrente de deficit sensorial, retardo mental, disturbio 
de atengao ou de consciencia) e apraxia (inabilidade para executar 
atos ou movimentos nao-devida a paresia, incoordenagao, desor- 
dem sensorial ou movimentos involuntarios). 

A capacidade de julgamento fica comprometida e o paciente 
pode apresentar comportamentos inadequados em relagao as nor- 
mas de conduta social. Por exemplo, uma pessoa retraida, timida, 
pode passar a abordar sexualmente estranhos na rua. 

A personalidade altera-se, assumindo caracteri'sticas totalmen- 
te diferentes. Assim, uma pessoa sociavel e comunicativa pode se 
isolar e se tomar apatica, ou um individuo calmo e tranqiiilo, que 
sempre teve bom controle sobre seu comportamento, pode se tornar 
impulsivo e agressivo. Outras vezes, ocorre acentuagao de algumas 
caracteri'sticas da personalidade do paciente, como por exemplo, des- 
taque de tragos obsessivos ou paranoides. Uma das alteragoes de 
personalidade mais freqiiente e a apatia. 


Sintomas associates 

Uma serie de alteragoes fisicas e comportamentais pode estar 
associada ao quadro de demencia. 0 paciente pode apresentar desini- 
bigao do comportamento, inquietagao, agitagao e agressividade fi- 
sica. A ansiedade e muito comum. Eventos triviais, como, por exem¬ 
plo, simples mudanga na rotina diaria ou no ambiente, podem pro- 
vocar reagao afetiva muito exagerada nesses pacientes demenciados. 

Sintomas depressivos freqiientemente estao presentes nos in- 
dividuos com demencia. A depressao geralmente exacerba as alte¬ 
ragoes comportamentais e a deterioragao cognitiva da pessoa. 

Sintomas psicoticos tambem podem estar presentes na demen¬ 
cia. Os delirios geralmente sao frouxos, mal-estruturados e sobretu- 
do de conteudo persecutors. 0 paciente, nao se lembrando onde 
deixou seu dinheiro e suas joias, pode, por exemplo, afirmar com 
convicgao delirante que os familiares o estao roubando. Quando pre¬ 
sentes, as alteragoes da percepgao sensorial podem ser de qualquer 
natureza, sendo mais comuns as ilusoes e as alucinagoes visuais. 

A superposigao de episodios de delirium a demencia e muito 
freqiiente. A lesao cerebral subjacente torna o cerebro mais sensi- 
vel aos efeitos de medicamentos e as complicagoes de doengas as- 
sociadas. 

Em relagao aos sinais “ffsicos”, podem ocorrer disturbios mo- 
tores, disartria, alteragao da marcha, mioclonias e crises convulsivas. 


Diagnostico 

O diagnostico da demencia e clinico. A historia e o exame 
psiquico, evidenciando perda cognitiva global decorrente de causa 
organica, configuram o quadro demencial. 
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0 diagnostico da demencia e clinico. 


Para o diagnostico de demencia e necessario que a deteriora¬ 
gao cognitiva nao seja decorrente de alteragao do nivel de conscien¬ 
cia. A consciencia ocupa a mais alta posigao hierarquica na avalia- 
gao psiquica. Portanto, se um paciente apresenta perda cognitiva 
difusa associada a diminuigao de consciencia, o diagnostico sera de 
delirium e nao de demencia. 0 quadro de delirium inicia-se de for¬ 
ma aguda e os sintomas sao mais floridos e oscilam ao longo do 
dia. Em geral, remite rapidamente, em poucos dias apos o trata- 
mento da causa. Embora sejam dois transtornos distintos, e impor¬ 
tante salientar que e freqiiente a ocorrencia de episodios breves de 
delirium durante o curso da demencia. Nessa situagao, ha dois di- 
agnosticos: delirium sobreposto a demencia. 

A demencia distingue-se da oligofrenia pela ocorrencia de 
deterioragao cognitiva global em relagao a condigao previa do indi¬ 
viduo. Ja na oligofrenia, a inteligencia nao se desenvolveu adequa- 
damente e o deficit intelectual e constitucional. Na avaliagao psi¬ 
quica, observa-se que o paciente demenciado apresenta momentos 
de certa riqueza no pensamento associados a pensamentos muito 
concretos e pobres, revelando perda em relagao a condigao pre- 
morbida. 
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Para o diagnostico de demencia e necessario excluir transtorno 
mental funcional - depressao e histeria, por exemplo que podem 
se apresentar de forma muito semelhante a demencia de base orga- 
nica bem-definida. Embora a superposigao de depressao ao quadro 
de demencia seja mais freqiiente que a depressao que mimetiza de¬ 
mencia (pseudodemencia), o diagnostico diferencial que tern mais 
importancia e a distingao entre demencia e depressao. Mais adiante, 
abordaremos com mais detalhes as diferengas entre estas duas sin- 
dromes ao comentar sobre a pseudodemencia. 

A demencia deve ser distinguida tambem do transtorno 
cognitivo leve, nova categoria diagnostica incluida pela primeira 
vez como entidade nosologica na decima versao da Classificagao 
internacional de doengas (CID-10). 0 transtorno cognitivo tambem 
se caracteriza por declinio cognitivo atribuivel a fator organico, mas 
distingue-se da demencia pela menor gravidade. Por definigao, sin- 
tomas como dificuldade de concentragao, alteragao da memoria, 
dificuldade de aprendizado e fatigabilidade nao chegam a compro- 
meter a realizagao de atividades da vida diaria. 

Etiologia 

A demencia e uma sindrome e, portanto, diversas etiologias 
podem estar envolvidas. A causa mais freqiiente de demencia e a 
doenga de Alzheimer, seguida pela demencia vascular. Estudos re- 
centes vem mostrando que a doenga dos corpusculos de Lewy e 
tambem uma das causas muito freqiientes de demencia. 

As causas mais importantes de demencia estao listadas no 
Quadro 13.1. 

0 diagnostico sindromico de demencia e clinico. 0 diagnosti¬ 
co etiologico e importante para a introdugao de tratamento especifico. 

Considerando as inumeras causas de demencia, o diagnostico 
etiologico deve ser feito de forma cuidadosa. Para tanto, e funda¬ 
mental obter dados da historia por meio do paciente e de seus fami- 
liares e realizar exame fisico detalhado. Os testes laboratoriais con- 
tribuem com informagoes complementares para a determinagao da 
causa da demencia. Tais exames devem ser solicitados de acordo com 
dados epidemiologicos, historia, exames fisico e psiquiatrico. 

Alguns exames sao freqiientemente solicitados, nao so com o 
objetivo de investigagao etiologica da demencia, mas tambem para 
identificar outros possiveis transtornos somaticos superpostos. Sao 
exemplos de exames laboratoriais comuns na rotina clinica: hemo- 
grama completo, eletrolitos, ureia, creatinina, glicemia, analise de 


urina, teste de fungao hepatica, de fungao tireoideana, teste para 
sifilis e velocidade de hemossedimentagao. 

0 eletrencefalograma tern pouco valor na realizagao do diag¬ 
nostico precoce da demencia. Entretanto, na evolugao da demencia 
podem surgir sinais de lentificagao da atividade cerebral que, em¬ 
bora sejam alteragoes inespecificas, sao uteis para realizar o diag¬ 
nostico diferencial com a depressao, que nao apresenta anormali- 
dades nesse exame. Provavelmente, a principal utilidade do eletren¬ 
cefalograma e no diagnostico da demencia de Creutzfeldt-Jakob, 
na qual ha alteragao patognomonica, a atividade periodica de com- 
plexos de ondas agudas. 0 eletrencefalograma pode ser extrema- 
mente util para elucidar casos de demencia decorrente de encefalo- 
patia toxica ou metabolica e para auxiliar no diagnostico de delirium. 

A pungao lombar e o exame do liquido cerebrospinal nao sao 
necessarios para a maioria dos pacientes. Eles sao uteis quando ha 
suspeita de hidrocefalia, infecgao, vasculites e tumores. 

Os exames de neuroimagem ocupam hoje posigao central na 
investigagao das demencias. A neuroimagem estrutural, como a 
tomografia computadorizada e a ressonancia magnetica, sao uteis 
para mostrar atrofia cerebral, areas de infartos no cerebro, tumo¬ 
res, hidrocefalia e alteragoes na substantia branca. E importante 
apontar que a simples constatagao de atrofia tern, por si so, valor 
diagnostico limitado, uma vez que a perda de massa cerebral e es- 
perada no envelhecimento normal. 

Os exames de neuroimagem funcional, como a tomografia 
por emissao de foton unico (SPECT) e a tomografia por emissao de 
positrons (PET), sao mais sensiveis para detectar as demencias nas 
fases mais precoces que a neuroimagem estrutural. 0 SPECT mos- 
tra redugao da perfusao sangiunea cerebral nas areas comprometi- 
das. 0 PET indica diminuigao do metabolismo cerebral nas areas 
comprometidas. Embora o PET seja mais sensivel que o SPECT no 
diagnostico da demencia, seu uso e limitado, pois o custo e alto e 
so existe em alguns centros no mundo. 0 uso da espectroscopia por 
ressonancia magnetica deve vir a ter aplicagao no diagnostico pre¬ 
coce de demencias vasculares, degenerativas e associadas a sindrome 
de imunodeficiencia adquirida, mas nao parece provavel que possa 
ajudar no diagnostico diferencial entre todas essas doengas (Sijens; 
Oudkerk, 2005). 

A analise neuropsicologica fornece avaliagao mais detalhada 
dos deficits cognitivos, mas nao e necessaria para a maioria dos 
pacientes. Ela e importante para examinar os casos precoces e leves 
de demencia, para aperfeigoar o diagnostico e para a realizagao do 
diagnostico diferencial com depressao. 


Quadro 13.1 Principals causas de demencia 


Doengas degenerativas (p. ex., Alzheimer, doenga dos corpusculos de Lewy, Pick, Parkinson, Huntington) 
Doengas cardiovasculares (p. ex., demencia vascular) 

Alcoolismo 

Hidrocefalia de pressao normal 
Trauma craniencefalico 
Neoplasias 

Transtornos endocrinos, metabolicos e nutricionais 
Doengas infecciosas (p. ex., AIDS, sifilis e Creutzfeldt-Jakob) 

Intoxicagao (por substancias, metais pesados) 
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Os principais exames para avaliagao de pacientes demenciados 
estao listados no Quadro 13.2. 


Classificagao 

A demencia pode ser classificada de acordo com a etiologia 
em primaria - quando a doenga de base ocorre originariamente no 
cerebro, como na doenga de Alzheimer - e secundaria - quando e 
causada por uma doenga que ocorre primariamente fora do cere¬ 
bro, como o hipotireoidismo, por exemplo. 

A demencia pode ser classificada em irreversivel e reversivel. 
Cerca de 13% das demencias sao potencialmente reversiveis (Clarfield, 
1988). Sao exemplos de demencias potencialmente reversiveis aque- 
las decorrentes de disturbios metabolicos e nutricionais, infecgoes, 
intoxicagao por substancias, hidrocefalia de pressao normal e lesoes 
expansivas, como o hematoma subdural cronico. 

Inumeros pesquisadores propuseram, ainda, classificar a de¬ 
mencia em cortical e subcortical, dependendo da localizagao das 
alteragoes neuropatologicas. A expressao demencia subcortical foi 
utilizada pela primeira vez por Albert, em 1974, ao descrever pacien- 
te com demencia e paralisia supranuclear progressiva (Cummings; 
Benson, 1984). A demencia subcortical caracteriza-se por deterio- 
ragao intelectual, lentidao dos processos mentais, esquecimento, 
prejuizo cognitivo, apatia, depressao e alteragoes motoras como 
tremor, disturbios de movimento, ataxia de marcha, aumento de 
tonus muscular e sintomas extrapiramidais. Manifestagoes clinicas 
como afasia, agnosia e apraxia aparecem nas demencias corticais e 
nao nas subcorticais. As lesoes ocorrem primariamente, mas nao 
de forma exclusiva, nas estruturas subocorticais como talamo, gan- 
glios da base, estruturas mesencefalicas e nucleos relacionados ao 
tronco cerebral (Cummings, 1984). A demencia subcortical pode 
ocorrer na doenga de Parkinson, coreia de Huntington, doenga de 
Binswanger, paralisia supranuclear progressiva e doenga de Wil- 


Quadro 13.2 Exames complementares na demencia 


Hemograma completo 

Velocidade de hemossedimentagao (VHS) 

Eletroforese de proteinas 

Analise de urina 

Glicemia de jejum 

Ureia e creatinina 

Eletrolitos: sodio, potassio, calcio, fosforo 

Transferases, bilirrubinas 

Hormonios tireoideanos 

Dosagem serica de vitamina B12 e folato 

Sorologia para sifilis e AIDS 

Pesquisa serica de substancias 

Eletrocardiograma 

Eletrencefalograma 

Liquido cerebrospinal 

Avaliagao neuropsicologica 

Tomografia computadorizada do encefalo 

Ressonancia magnetica nuclear 

Tomografia por emissao de foton unico (SPECT) 

Tomografia por emissao de positrons (PET) 


son. A demencia cortical, por sua vez, tern como exemplos mais 
caracteristicos a doenga de Alzheimer e a doenga de Pick, e distin- 
gue-se clinicamente da demencia subcortical por apresentar, com 
maior freqiiencia, amnesia, acalculia, afasia, apraxia e agnosia (ver 
Quadro 13.3). 

Uma das criticas a classificagao das demencias em cortical e 
subcortical e que as lesoes nem sempre ficam restritas a uma regiao 
anatomica. Por exemplo, na doenga de Alzheimer - considerada o 
prototipo das demencias corticais - ha atrofia do nucleo basal de 
Meynert, estrutura subcortical de fundamental importancia na etio- 
patogenia dessa doenga. 

Entretanto, classificar a demencia em cortical e subcortical e 
util para a melhor compreensao da participagao de diferentes estru¬ 
turas cerebrais nas manifestagoes clinicas da demencia, alem de for- 
necer subsidios para a investigagao das fungoes neuropsicologicas. 


Doenga de Alzheimer 

A doenga de Alzheimer foi descrita pela primeira vez em 1907 
pelo neuropatologista alemao Alois Alzheimer. E a principal causa de 
demencia, responsavel por aproximadamente 50% dos casos (Fields, 
1986). Entretanto, em paises como Japao e Federagao Russa, a de¬ 
mencia vascular e mais frequente que a de Alzheimer (Jorm; Korten; 
Henderson, 1987). E mais frequente no sexo feminino (Jom, 1987) 
e em pessoas que tern antecedentes familiares de Alzheimer. 

Trata-se de doenga degenerativa primaria que compromete 
difusamente o cortex cerebral, levando a atrofia, ao alargamento 
de sulcos e fissuras e a dilatagao ventricular. 

As regioes subcorticais tambem sao comprometidas. 0 nucleo 
basal de Meynert e muito afetado, ocorrendo perda neuronal de 30 a 
50%, mas que pode chegar a 90% (Whitehouse, 1982; Cummings; 
Benson, 1984). O nucleo basal de Meynert e uma estrutura colinergica 
que esta localizada na substancia inominata e que emite projegoes 
para o cortex cerebral (Jorm; Korten; Henderson, 1987). 

Estudos bioquimicos tern demonstrado o envolvimento do sis- 
tema colinergico na etiopatogenia da doenga de Alzheimer. No ter¬ 
minal pre-sinaptico, ocorre a sintese da acetilcolina a partir da colina 
e da acetilcoenzima A, em reagao catalizada pela enzima acetilcolina 
transferase. A acetilcolina liberada na fenda sinaptica liga-se a recep- 
tores colinergicos pos-sinapticos. Na fenda sinaptica, a acetilcolina e 
metabolizada pela enzima acetilcolinesterase. Na doenga de Alzheimer, 
a atividade da acetilcolina transferase esta reduzida, levando a baixa 
atividade colinergica cortical (Bond, 1988; Kwentus et al., 1986; Nardi, 
1985). Por esse motivo, os tratamentos especificos para a demencia 
de Alzheimer sao realizados com medicamentos que aumentam a 
atividade colinergica cerebral. 

O aspecto histopatologico caracteristico dessa doenga e a pre- 
senga de agrupamentos neurofibrilares no citoplasma dos neuronios. 
Nesses agrupamentos neurofibrilares, a deposigao de uma proteina 
anormal, denominada de “tau”, desempenha papel importante no 
desencadeamento da morte neuronal. Outra alteragao histopato- 
logica comum e a presenga de placas senis, que sao depositos 
extracelulares de neuronios em degeneragao, neurites, processo glial 
e acumulo da proteina anormal beta-amiloide, rico em silica e alu- 
minio. Na doenga de Alzheimer, a produgao dessa proteina anor¬ 
mal, que fica depositada nas placas senis e nos vasos sangiiineos, 
esta muito aumentada. As placas senis sao encontradas tambem 
em pessoas normais, mas em menor quantidade do que na doenga 
de Alzheimer. 
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Quadro 13.3 Dementia cortical versus subcortical: diferencas clinicas 


Cortical 

Subcortical 

Afasia 

Lentificagao psicomotora 

Apraxia 

Apatia 

Agnosia 

Diminuigao da espontaneidade 

Amnesia 

Alteragoes motoras 

Acalculia 

Maior frequencia de depressao 


A morte neuronal, outra alteragao histopatologica importan- 
te, tambem ocorre com o envelhecimento normal, mas esta acele- 
rada e aumentada na doenga de Alzheimer. A combinagao dos efei- 
tos da protema tau e da deposigao da protema beta-amiloide acele- 
ra a morte neuronal na doenga de Alzheimer. Outro mecanismo 
que pode apressar a morte neuronal e a reagao inflamatoria. A de¬ 
posigao da protema beta-amiloide produz reagao inflamatoria, for- 
magao de radicals livres, estresse oxidativo e ruptura mitocondrial 
(Green, 2001). Tal mecanismo etiopatogenico e a base para as ten- 
tativas de usar antiinflamatorios e antioxidantes no tratamento da 
doenga de Alzheimer. 

Os fatores de risco bem-estabelecidos para a doenga de Alzhei¬ 
mer sao idade avangada, antecedente de sindrome de Down e his- 
toria familiar de doenga de Alzheimer. A idade e fator de risco mui- 
to evidente. A incidencia duplica em poucos anos, elevando-se de 
2% para 6% apos os 80 anos de idade (Green, 2001). Apos os 65 
anos de idade a prevalencia dobra a cada cinco anos. 

Os fatores geneticos envolvidos na doenga de Alzheimer tern 
sido muito estudados. A doenga de Alzheimer ocorre mais freqtiente- 
mente em familias de pacientes portadores dessa enfermidade. A 
historia familiar de demencia aumenta o risco relativo em 3 a 4 
vezes (Green, 2001). O risco cumulativo de doenga de Alzheimer 
em parentes de primeiro grau e de 41% ate a nona decada de vida 
(Green, 2001). 

Os trabalhos que relacionam a sindrome de Down com a doen¬ 
ga de Alzheimer reforgam a importancia da participagao de fatores 
geneticos na etiologia dessa condigao. Ao atingir a meia-idade, os 
portadores da sindrome de Down (trissomia do cromossomo 21) tern 
maior tendencia a desenvolver a doenga de Alzheimer, apresentando 
as mesmas alteragoes neuropatologicas, ou seja, placas senis e aglo- 
merados neurofibrilares (Kwentus et al., 1986; Nardi, 1985). 


Estudos com famflia e com gemeos tern demonstrado altera¬ 
goes em outros cromossomos, como o 19 e o 14, que tambem estao 
relacionados ao desenvolvimento de subtipos diferentes de doenga de 
Alzheimer (ver Quadro 13.4). 

Duadro clinico 

O im'cio do quadro demencial geralmente e insidioso, e a evo- 
lugao lenta e progressiva. A evolugao pode ser dividida em tres esta- 
gios. A fase inicial e caracterizada por deterioragao da memoria, difi- 
culdade de concentragao, fatigabilidade e alteragao da personalida- 
de. As modificagoes no discurso sao discretas, ocorrendo repetigao e 
perseveragao de ffases, dificuldade para encontrar palavras, empo- 
brecimento do vocabulario. O paciente pode tentar dissimular de¬ 
ficits cognitivos, minimizando ou mesmo negando as perdas; as ve¬ 
zes, reage com ansiedade intensa ao serem testadas as suas capaci- 
dades (reagao catastrofica de Goldstein). Nessa fase, sao raras as 
alteragoes neurologicas focais e as mudangas comportamentais. Uma 
das caracteristicas da demencia de Alzheimer leve e a relativa preser- 
vagao das habilidades sociais e do nivel de conversagao. Nesse esta- 
gio, os pacientes parecem preservados na conversagao, sendo mais 
dificil fazer o diagnostico. 

Na fase moderada da demencia de Alzheimer, a deterioragao 
mental torna-se mais importante e surgem sintomas decorrentes 
do comprometimento de outras areas cerebrais. Comegam a apare- 
cer dificuldades nas atividades de rotina; uma dona de casa, por 
exemplo, pode nao conseguir mais cozinhar, manter a casa em or- 
dem ou mesmo manusear seus eletrodomesticos. A desorientagao 
temporoespacial acentua-se e o paciente nao consegue informar, 
de modo correto, o dia, o mes, o ano e o local onde se encontra. 


Quadro 13.4 Classificagao da doenga de Alzheimer 


Doenga de Alzheimer tipo 1. Inicio entre 40 e 60 anos, rara, relacionada a anormalidades do metabolismo da protema amiloide. Heranga autossomica 
dominante (cromossomo 21). 

Doenga de Alzheimer tipo 2. Tipo de inicio tardio relacionado as variantes fenotipicas da apolipoproteina E (tres isoenzimas E 2 , E 3 , E 4 , e os alelos E 2 , 
E 3 , E 4 , localizados na regiao centromerica do cromossomo 19). 

Doenga de Alzheimer tipo 3. Inicio precoce. Heranga autossomica dominante (cromossomo 14). 

Doenga de Alzheimer tipo 4. Inicio precoce e raro (cromossomo 1). 

Doenga de Alzheimer tipo esporadico. Tipo de inicio tardio, nao-relacionado a apolipoproteina E. 


Fonte: Chaves (2000). 
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A t e n g a o 


Uma das caracteristicas da demencia de Alzheimer leve e a relativa 
preservagao das habilidades sociais e do nlvel de conversagao. 
Nesse estagio, os pacientes parecem preservados na conversagao, 
sendo mais diflcil fazer o diagnostico. 


Aparecem sintomas neurologicos focais como crises convulsivas, 
disartria, etc. As alteragoes de linguagem se agravam, surgindo afasia 
de expressao ou de compreensao, ecolalia e logoclonia. 0 vocabu- 
lario empobrece de forma acentuada e o pensamento torna-se mais 
concrete. Outras alteragoes das fungoes corticais superiores, como 
apraxia, agnosia, acalculia e agrafia, podem emergir nessa fase. Pro- 
blemas comportamentais, apatia, agitagao e alteragoes da afetividade 
- como puerilidade, labilidade afetiva, irritabilidade - tornam-se 
freqiientes (Merriam et al, 1988). Parece haver tres grupos de pa¬ 
cientes. Um grupo e caracterizado por poucas anormalidades com¬ 
portamentais, outro grupo tern sintomas psicoticos proeminentes e 
um terceiro apresenta sindrome de humor (tipicamente depressao) 
(McKeith; Cummings, 2005). 

As alteragoes comportamentais, principalmente agitagao psi- 
comotora e agressividade, contribuem de forma importante para a 
institucionalizagao do paciente. Varios fatores podem colaborar para 
o agravamento das mudangas comportamentais, como a extensao 
do deficit cognitivo e do comprometimento cerebral, o uso de dro- 
gas, disturbio nutricional, fatores ambientais e sociais, bem como a 
personalidade previa. 

Quanto mais grave a alteragao cognitiva, mais freqiientes pa¬ 
recem ser as mudangas comportamentais. Cooper, Mungas e Weiler 
(1990), ao estudarem 680 pacientes com doenga de Alzheimer, ob- 
servaram associagao entre deficit cognitivo e presenga de delirio, alu- 
cinagao, insonia, depressao e alteragao de personalidade. Teri, num 
estudo em que se avaliou 127 pacientes com demencia de Alzheimer, 
tambem detectou associagao entre alteragao de comportamento e 
gravidade da demencia (Teri; Larson; Reifler, 1988). De modo geral, 
a apatia, a depressao e a ansiedade tendem a ocorrer cedo no euro da 
doenga de Alzheimer e delirios, alucinagoes e agitagao tendem a apa- 
recer mais tarde (McKeith; Cummings, 2005; Ropacki; Jeste, 2005). 

Alguns trabalhos relatam que a prevalencia de sintomas de- 
pressivos em pacientes com demencia de Alzheimer e maior que na 
populagao geral (Lazarus et al, 1987; Merriam et al., 1988). Cerca 
de 20 a 30% dos individuos demenciados tern sintomas depressivos 
associados (APA, 1989). Lazarus, estudando sintomas depressivos 
em pessoas com demencia de Alzheimer, comparou 44 pacientes 
demenciados com 42 sujeitos-controle. Ele encontrou escores indica¬ 
tives de depressao leve a grave na Escala de Avaliagao da Depres¬ 
sao de Hamilton em 40% dos pacientes demenciados, em compara- 
gao com 12% no grupo-controle (Lazarus et al., 1987). Muitas ve- 
zes e diflcil diferenciar demencia de depressao, pois muitos sinto¬ 
mas depressivos, como, por exemplo, perda de peso, alteragao de 
sono e fraqueza, superpoem-se aos da demencia. 

Os quadras psicoticos, quando presentes, costumam ser tran- 
sitorios, com delirios frouxos e mal-estruturados. Enquanto a de¬ 
pressao aparece nos estagios iniciais da doenga, os sintomas 
psicoticos sao mais comuns nas fases mais avangadas. A presenga 
de sintomas psicoticos esta associada a deterioragao cognitiva mais 
rapida (Raskind, 1995). 

Na fase avangada, todas as fungoes intelectuais fleam muito 
comprometidas. O paciente, muitas vezes, nao consegue identifi- 


car os membros de sua propria familia. A personalidade pre-morbi- 
da e devastada a ponto de tornar-se irreconhecivel pelos proprios 
familiares. O discurso flea mais incompreensivel, podendo ate se 
apresentar sob a forma de jargonofasia. As alteragoes neurologicas, 
como ataxia de marcha, paresia e hipertonia muscular, sao graves e 
limitantes. Nesse estagio, ocorre incontinentia urinaria e fecal. 

A evolugao da demencia e progressiva, mas varia de paciente 
para paciente. A velocidade da deterioragao e mais lenta no initio da 
doenga e se acelera a medida em que esta se toma mais grave. A 
velocidade da deterioragao e maior quando ha sintomas extrapira- 
midais, agitagao psicomotora, sintomas psicoticos e nos casos de ini¬ 
tio em idades mais jovens. 

A expectativa media de vida e menor em pacientes demen¬ 
ciados (Martin et al., 1987). A mortalidade mais precoce deve-se 
principalmente a concomitancia de outras condigoes somaticas, ne- 
gligencia, desnutrigao, infeegoes, efeitos secundarios do transtorno 
cerebral sobre outras orgaos (Martin et al., 1987). 

Inumeros autores (Chui et al., 1985; Mayeux; Stern; Spanton, 
1985) tern proposto dois subtipos clinicos da doenga de Alzheimer: 
as formas de initio precoce e tardio. A demencia de Alzheimer e 
considerada de initio precoce quando ocorre antes dos 65 anos de 
idade e e denominada tambem de demencia pre-senil tipo Alzheimer. 
Em contrapartida, quando as manifestagoes clinicas surgem apos 
os 65 anos de idade e considerada de initio tardio, sendo tambem 
denominada de demencia senil tipo Alzheimer. 

A demencia de Alzheimer de initio precoce caracteriza-se por 
incidir em pessoas de meia-idade, ter pior prognostico, apresentar 
evolugao mais rapida, alteragoes neuropatologicas e neuroquimicas 
mais extensas, maior freqiiencia de antecedente familiar de 
Alzheimer e comprometimento mais grave da linguagem do que a 
demencia de Alzheimer de initio tardio. 

Diagnostico 

O diagnostico de demencia de Alzheimer e feito a partir de 
criterios clinicos e epidemiologicos e apos exclusao de outras causas 
de demencia. O diagnostico definitivo so pode ser firmado por meio 
do exame anatomopatologico, portanto, em geral, apos a morte do 
paciente. Hoje em dia, os criterios diagnostics utilizados rotineira- 
mente sao os da American Psychiatric Association (DSM-IV), os da 
Organizagao Mundial de Saude (CID-10) e os do Institute Nacional 
de Acidentes Vasculares Cerebrais, Doengas Neurologicas e da Co- 
municagao - Associagao de Doenga de Alzheimer e Disturbios Relaci- 
onados (NINCDS-ADRDA), que estao ilustrados, respectivamente, nos 
Quadras 13.5, 13.6 e 13.7. 

Nao existem alteragoes laboratoriais especificas dessa doenga. 
A tomografia computadorizada do encefalo (TC), a ressonancia 
magnetica nuclear (RMN) e a tomografia por emissao de foton unico 
(SPECT) podem auxiliar no diagnostico da demencia. Nas duas pri- 
meiras, observa-se atrofia cortical generalizada, alargamento de 
ventriculos, sulcos e fissuras. No entanto, e importante salientar que 
nos individuos idosos sadios podem ser detectadas alteragoes tomo- 
graficas semelhantes as observadas em pacientes demenciados. To- 
davia, pacientes com doenga de Alzheimer, mesmo em estagios avan- 
gados, podem apresentar exame tomografico compativel com a nor- 
malidade. Sendo assim, as alteragoes radiologicas so tern valor quan¬ 
do associadas a manifestagoes clinicas da demencia. 

Na tomografia por emissao de positrons (PET-SCAN), obser- 
va-se, ainda na fase inicial da doenga, diminuigao do metabolismo 
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Quadro 13.5 Criterios diagnostics para demencia do tipo Alzheimer (DSM-IV) 


A. Desenvolvimento de multiplos deficits cognitivos manifestados tanto por (1) quanto por (2): 

(1) comprometimento da memoria; 

(2) uma (ou mais) das seguintes perturbagoes cognitivas: 

(a) afasia 

(b) apraxia 

(c) agnosia 

(d) perturbagao do funcionamento executivo (planejamento, organizagao, sequenciamento, abstragao) 

B. Os deficits cognitivos dos criterios A1 e A2 causam comprometimento significativo no funcionamento social ou ocupacional e representam urn declfnio significativo 
em relagao a urn nivel anteriormente superior de funcionamento. 

C. 0 curso caracteriza-se por urn inicio gradual e urn declinio cognitivo continuo. 

D. Os deficits cognitivos dos criterios A1 e A2 nao se devem a quaisquer dos seguintes fatores: 

(1) outras condigoes do sistema nervoso central que causam deficits progressivos na memoria e cognigao 

(2) condigoes sistemicas comprovadamente causam demencia 

(3) condigoes induzidas por substancias 


E. Os deficits nao ocorrem exclusivamente durante o curso de urn delirium. 

F. A perturbagao nao e melhor explicada por urn outro transtorno do Eixo I. 






Quadro 13.6 Demencia de Alzheimer - diretrizes diagnosticas (CID-10) 





Os seguintes aspectos sao essenciais para urn diagnostico definitivo: 

a) Presenga de sintomatologia que configure demencia. 

b) Inicio insidioso com deterioragao lenta. 


c) Ausencia de evidencia clinica ou achados de investigagoes especiais que sugiram que o estado mental pode ser decorrente de outra doenga sistemica ou cerebral, a 
qual possa induzir uma demencia. 

d) Ausencia de inicio subito, apopletico, ou de sinais neurologicos de lesao focal, tais como hemiparesia, perda sensorial, defeitos do campo visual e incoordenagao, 
ocorrendo precocemente na doenga. 


cerebral de glicose nas regioes corticais frontal, temporal e parietal. 
Na SPECT, aparece diminuigao simetrica do fluxo sangmneo regio¬ 
nal cerebral (Daniel; Zigun, 1992). 

As alteragoes no EEG sao inespeclficas, podendo ocorrer pre¬ 
sent difusa de atividade teta e delta, lentificagao ou perda do rit- 
mo alfa (Bond, 1988). 

Tratamento 

O tratamento de um paciente demenciado requer muitas inter- 
vengoes, tanto para melhorar o nivel de funcionamento quanto para 
promover seguranga, conforto e melhora na qualidade de vida dos 
doentes e familiares no convlvio com uma doenga muito desgastante. 

Cuidados com a saude flsica, orientagao familiar e apoio 
psicossocial sao medidas profilaticas importantes para diminuir o 
sofrimento e tambem para evitar complicagoes ffsicas e psiquiatri- 
cas. Recomendagoes quanto a prevengao de quedas, orientagao 
quanto ao risco de dirigir veiculos e de sair sozinho, observagao 
quanto aos cuidados pessoais e vigilancia para evitar situagoes que 
oferegam risco, como uso de fogao, sao algumas das providencias 
que o medico deve adotar na abordagem ao paciente demenciado. 

Os pacientes e familiares devem ser orientados sobre a doen¬ 
ga. E importante que eles saibam tanto reconhecer os sintomas da 
enfermidade quanto tomar atitudes para alivia-los. Alem da infor- 


magao fornecida pelos medicos, recomenda-se ler textos sobre a 
doenga e frequentar associagoes de familiares e pacientes portado- 
res de demencia. 

0 paciente demenciado e muito sensivel as mudangas do 
ambiente; a rotina diaria aumenta sua seguranga. A instituciona- 
lizagao deve ser evitada sempre que possivel. Dependendo do esta¬ 
do clinico e do ambiente familiar, esquemas intermediaries, como 
hospital-dia, sao menos desestruturantes para o paciente do que as 
internagoes prolongadas. 


Tratamentis farmacotigicos 

Alguns principios farmacologicos basicos devem ser conside- 
rados no tratamento de pacientes idosos e demenciados. 0 idoso 
tern diminuigao do metabolismo hepatico, do funcionamento renal 
e apresenta maior sensibilidade cerebral aos farmacos psicotropi- 
cos. A interagao medicamentosa e outra preocupagao, porque o uso 
de medicamentos e mais frequente devido a maior prevalencia de 
doengas nessa populagao. Por tudo isso, os idosos estao mais sujei- 
tos, tambem, a desenvolver delirium. Portanto, a prescrigao de re- 
medios para essa populagao merece atengao especial. 0 medica- 
mento deve ser iniciado com dose baixa e aumentado de forma 
lenta, sendo que, geralmente, a dose terapeutica e menor que a 
necessaria para a populagao mais jovem. 
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Quadro 13.7 Criterios de l\lll\ICDS-ADRDA para o diagnostic!) clinico da doenga de Alzheimer 


Doenca de Alzheimer provavel 

Criterios para o diagnostico provavel de doenga de Alzheimer 

1. Demencia estabelecida por exame clinico, documentada por testes de estado mental e confirmada por exames neuropsicologicos. 

2. Deficits em duas ou mais areas de cognigao. 

3. Piora progressiva da memoria e de outras fungoes cognitivas. 

4. Ausencia de conscience. 

5. Inlcio entre 40 e 90 anos. 

6. Ausencia de outras doengas sistemicas ou cerebrais que possam responder pela demencia. 

0 diagnostico provavel de doenga de Alzheimer e apoiado por: 

1. Deterioragao progressiva de fungoes cognitivas especificas, tais como linguagem (afasia), habilidades motoras (apraxia) e percepgao (agnosia). 

2. Atividades da vida diaria prejudicadas e padroes de comportamento alterados. 

3. Historia familiar de condigoes similares, sobretudo se confirmados neuropatologicamente. 

4. Resultados laboratoriais de pungao lombar normal, padrao normal ou mudangas nao-especlficas no EEG como atividade aumentada da onda lenta; evidencia de 
atrofia cerebral progressiva na tomografia computadorizada. 

Caracterlsticas consistentes com diagnostico provavel de doenga de Alzheimer. 

1. Platos no curso da progressao da doenga. 

2. Sintomas associados de depressao, insonia, incontinencia, dellrios, ilusoes, alucinagoes, explosoes verbais, emocionais ou flsicas catastroficas, disturbios sexuais 
e perda de peso. 

3. Outras anormalidades neurologicas, especialmente com doenga mais avangada e incluindo sinais motores, tais como tonus muscular aumentado, mioclonia ou 
disturbio da marcha. 

4. Convulsoes na doenga avangada, 

5. Tomografia computadorizada normal para a idade. 

Caracterlsticas que tornam o diagnostico provavel de doenga de Alzheimer menos posslvel. 

1. Inlcio subito. 

2. Achados neurologicos focais. 

3. Convulsoes ou disturbios da marcha precocemente no decurso da doenga. 

Posslvel doenga de Alzheimer 

Criterios para o diagnostico posslvel de doenga de Alzheimer. 

1. Inlcio, apresentagao ou curso clinico atlpicos da demencia na ausencia de outras causas neurologicas, psiquiatricas ou sistemicas. 

2. Presenga de urn segundo disturbio sistemico ou cerebral suficiente para produzir demencia, mas nao considerado como causa da demencia. 

3. Deficit cognitivo unico, gradualmente progressivo e grave, na ausencia de outras causas identificaveis. 

Doenga de Alzheimer definitiva 

Criterios diagnostics para doenga de Alzheimer definitiva. 

1. Criterios clinicos para provavel doenga. 

2. Evidencia histopatologica obtida de biopsia ou autopsia. 


Fonte: Green (2001). 


Inumeros medicamentos tem sido usados com o objetivo de 
recuperar as habilidades cognitivas, prevenir piora e melhorar o 
desempenho funcional do paciente com Alzheimer. Esses remedios 
podem ser classificados em substancias que atuam na reposigao 
colinergica (p. ex., os precursores da acetilcolina e os inibidores da 
acetilcolinesterase), agentes antioxidantes (vitamina E e selegilina), 
antiinflamatorios (antiinflamatorios nao-esteroides e glicocorticoi- 
des), hormonios (estrogenio) e os derivados mesilatos. 

A vinculagao da doenga de Alzheimer com a perda de 
neuronios colinergicos justifica as tentativas de tratamento dessa 
condigao com medicamentos que possam promover tanto o aumento 
da sintese de acetilcolina quanto a diminuigao da sua degradagao. 
As tentativas de suplementagao oral com colina ou lecitina (precur¬ 
sor da acetilcolina) nao se mostraram eficazes. Todavia, farmacos 
que retardam a degradagao intra-sinaptica da acetilcolina, como os 
inibidores da colinesterase, tem se mostrado efetivos no tratamen¬ 
to da doenga de Alzheimer, embora essa afirmativa tambem seja 


discutivel. Em uma recente revisao sistematica de 22 ensaios con- 
trolados, Kaduszkiewicz e colaboradores (2005) ponderaram que a 
melhora detectada por meio de escalas de avaliagao parece ser ra- 
zoavelmente pequena e nem sempre se traduzir em beneficios cli¬ 
nicos. Apesar disso, o uso de inibidores da colinesterase costuma 
ser recomendado, especialmente para casos incipientes e moderados. 

Os inibidores da colinesterase atualmente existentes no mer- 
cado sao: tacrina, donepezil, rivastigmina e galantamina. Sao indi- 
cados principalmente para o tratamento das fases leves e modera- 
das da doenga de Alzheimer. 

A tacrina foi aprovada em 1993 pela Food and Drug Adminis¬ 
tration (FDA) para o tratamento especifico dos sintomas cognitivos 
da doenga de Alzheimer. Sendo inibidor da colinesterase, a tacrina 
aumenta a disponibilidade sinaptica de acetilcolina. A dose inicial 
e de 10 mg VO, quatro vezes ao dia. Como a melhora cognitiva 
tende a ocorrer com doses altas, o medicamento deve ser aumenta¬ 
do 40 mg a cada seis semanas, ate o maximo de 160 mg/dia. Deve- 
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se avaliar a fungao hepatica regularmente, a cada duas semanas de 
tratamento. 0 medicamento deve ser suspenso temporariamente 
se os m'veis da enzima hepatica ALT subirem entre 5 e 10 vezes do 
seu limite normal, sendo que, se o aumento for superior a 10 vezes, 
o farmaco e interrompido. Cerca de 5 a 10% dos pacientes necessi- 
tam interromper o medicamento devido a elevagao dos niveis das 
enzimas hepaticas. Nausea e vomito sao os efeitos colaterais mais 
freqiientes e sao mais acentuados nos primeiros dias da adminis- 
tragao. Devido a alta freqiiencia de efeitos colaterais e ao surgi- 
mento de inibidores de colinesterase mais seguros, o uso da tacrina 
tern sido cada vez mais limitado. 

0 donepezil e um inibidor da colinesterase de segunda gera- 
gao que suprime seletivamente a enzima acetilcolinesterase. Em re- 
lagao a tacrina, tern a vantagem de apresentar menor risco de 
toxicidade hepatica, dispensando a necessidade de monitorizagao. E, 
portanto, um medicamento de primeira linha no tratamento da doenga 
de Alzheimer. Inicia-se com 5 mg/dia e, dependendo da tolerancia 
do paciente, apos quatro semanas, aumenta-se para 10 mg em dose 
unica diaria. Deve-se tentar a dose maxima para se obter o maior 
efeito terapeutico. 

A rivastigmina e outro inibidor da colinesterase de segunda 
geragao. A rivastigmina inibe a acetilcolinesterase e tambem a butiril- 
colinesterase, enzima que tambem metaboliza a acetilcolina. Ini- 
cia-se com 1,5 mg duas vezes ao dia e aumenta-se a dose lentamen- 
te, em media a cada quatro ou seis semanas e, se o paciente tolerar, 
pode-se chegar a 6 mg duas vezes por dia. Embora a melhora possa 
comegar com doses baixas (1 a 4 mg/dia), a resposta terapeutica e 
proporcional a dose. 

A galantamina e outro medicamento que aumenta a ativida- 
de colinergica, por meio de duplo mecanismo de agao no sistema 
colinergico: inibigao reversivel da acetilcolinesterase e modulagao 
dos receptores colinergicos nicotinicos pre-sinapticos, que controlam 
a liberagao de neurotransmissores, aumentando a liberagao de acetil¬ 
colina. Inicia-se com 4 mg duas vezes ao dia; apos quatro semanas 
aumenta-se a dose para 8 mg duas vezes ao dia e, se o paciente 
tolerar, apos mais quatro semanas, aumenta-se para 12 mg por dia. 

Um novo tipo de medicamento, a memantina, que e antago- 
nista do receptor NMDA (N-metil-D-aspartato), tern se mostrado 
eficaz no tratamento da doenga de Alzheimer (Reisberg et al., 2003). 
O uso dessa nova classe de farmacos deveu-se a constatagao de que 
na doenga de Alzheimer existe nivel sinaptico elevado do neurotrans- 
missor glutamato. O glutamato e o principal neurotransmissor exci- 
tatorio nos neuronios corticais e hipocampais e age ativando o re¬ 
ceptor NMDA. No processo de aprendizagem e memoria, e impor- 
tante que os niveis de glutamato sejam normais. O excesso de ativi- 
dade glutamatergica deteriora o neuronio e prejudica o processo 
de aprendizagem e memoria. Diferentemente dos inibidores da 
colinesterase, a memantina mostrou ser efetiva no tratamento de 
casos moderados a graves (Reisberg et al., 2003). Inicia-se com 5 
mg/dia e aumenta-se 5 mg a cada semana, ate chegar a 20 mg/dia 
divididos em duas doses. 

O interesse por medicamentos com propriedades antioxidantes, 
como a vitamina E e a selegilina, para tentar evitar a progressao da 
doenga deve-se ao fato de que os neuronios de pacientes com doenga 
de Alzheimer podem ser mais suscetiveis ao estresse oxidativo devi¬ 
do a atividade aumentada da monoaminoxidase (Green, 2001). 

A vitamina E, devido as suas propriedades antioxidantes, tern 
sido considerada benefica para prevenir piora da progressao da doen¬ 
ga de Alzheimer. As doses recomendadas variam entre 800 e 2.000 
unidades por dia. Pode ser prescrita isolada ou em associagao com 
os inibidores da colinesterase. 


A selegilina e um inibidor seletivo da MAO-B desenvolvido 
originariamente para o tratamento da doenga de Parkinson. Tem-se 
sugerido que a selegilina atuaria como agente antioxidante e 
neuroprotetor na progressao da doenga de Alzheimer. As doses re¬ 
comendadas variam entre 5 e 10 mg por dia. Entretanto, seu uso e 
mais restrito do que a vitamina E por ser um farmaco com alto risco 
de hipotensao ortostatica, interagao medicamentosa e crise 
hipertensiva. 

O extrato de Ginkgo biloba pode ser benefico devido ao seu 
possivel efeito antioxidante, mas ainda e necessaria maior compro- 
vagao clinica. 

A terapia de reposigao estrogenica tern se mostrado util em 
alguns casos de doenga de Alzheimer, mas seu uso ainda nao esta 
estabelecido. O interesse pela reposigao hormonal surgiu a partir 
da observagao de que a reposigao de estrogenio pode melhorar a 
cognigao em mulheres menopausicas. 

Em relagao ao uso de vasodilatadores perifericos, como o 
mesilato de codergocrina, para a doenga de Alzheimer e questio- 
navel, pois a melhora no desempenho neuropsicologico e no corn- 
portamento e modesta. Segundo a American Psychiatric Association 
(APA, 1989), os vasodilatadores e os farmacos que aumentam o 
metabolismo cerebral tern se mostrado ineficientes na abordagem 
terapeutica das dementias degenerativas. Estes medicamentos te- 
riam maior utilidade na dementia do tipo vascular. 


Tratamentis psicossociais 

Alem de educagao e apoio para compreender, aceitar e convi- 
ver com a doenga, o paciente necessita de auxilio para utilizar as 
habilidades ainda preservadas, no sentido de melhor adaptagao 
social e funcional. 

A abordagem comportamental pode efetivamente diminuir a 
freqiiencia de alteragoes comportamentais. A introdugao de estra- 
tegias especificas de intervengao depende da analise detalhada de 
cada alteragao de comportamento. A abordagem comportamental 
identifica as conseqiiencias e os desencadeantes da alteragao com¬ 
portamental e institui mudangas ambientais para diminuir tanto as 
conseqiiencias quanto os desencadeantes. Por exemplo, um pacien¬ 
te que se irrita por nao conseguir fechar os botoes de sua camisa 
pode ser beneficiado com o uso de roupas com velcro. 

Abordagens de orientagao cognitiva, como, por exemplo, a 
utilizagao de tecnicas de treinamento de habilidades, pode proporci- 
onar melhoras transitorias nos deficits cognitivos. 

A terapia de reminiscencia, ao contrario do que se pensava 
inicialmente, tern pouca utilidade na melhora da memoria. O seu 
efeito e mais visivel na melhora do humor. Da mesma forma, a 
arteterapia e as atividades recreativas podem melhorar o humor e 
diminuir a ocorrencia de problemas comportamentais. 

E importante que a familia tambem esteja envolvida no trata¬ 
mento. A abordagem familiar, individual ou em grupo e fundamen¬ 
tal para fornecer apoio emocional e para orientar sobre a natureza 
da doenga, o comportamento do paciente e como atuar frente as 
alteragoes que o doente apresenta. 

Alteragoes comportamentais associadas 

A ocorrencia de alteragoes comportamentais aumenta a medi- 
da que se agrava o comprometimento cognitivo. As mudangas com- 
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portamentais sao extremamente perturbadoras para os membros 
da familia e sao a principal causa de institucionalizagao. Portanto, 
o tratamento dessas alteragoes e fundamental na evolugao do qua¬ 
dra. Abordaremos, a seguir, a abordagem terapeutica de algumas 
mudangas comportamentais graves, como agitagao psicomotora, 
psicose, depressao e insonia. 

A agitagao psicomotora e um sintoma que tern inumeras cau- 
sas, que podem ser de natureza fisica, psicologica ou ambiental. 
Entre as causas de agitagao podem ser citadas complicagao de dis- 
turbio fisico, delirium, depressao, desconforto fisico tais como dor, 
obstipagao intestinal, mudanga no ambiente, problemas no relacio- 
namento interpessoal e frustragao. Na terapia da agitagao psicomo¬ 
tora, e importante identificar e tratar a sua causa. Por exemplo, se a 
agitagao e secundaria a quadro psicotico, depressao ou ansiedade, 
esses devem ser abordados com prioridade. 

No manejo de paciente que apresenta episodios de agitagao 
psicomotora, deve-se, sempre que possivel, tentar primeiramente 
abordagem nao-farmacologica como, por exemplo, intervengoes 
comportamentais ou no ambiente (Howard et al., 2001). Obvia- 
mente, quando ha risco para o paciente ou outras pessoas, deve-se 
instituir a farmacoterapia. 

Os antipsicoticos sao a melhor alternativa medicamentosa para 
o controle da agitagao psicomotora. Eles devem ser usados na me- 
nor dose possivel, pois apresentam varios efeitos colaterais serios. 
A discinesia tardia, por exemplo, e mais freqiiente quando se usa 
antipsicoticos em idosos demenciados. 

A escolha do antipsicotico e baseada principalmente no perfil 
dos efeitos colaterais e nas caracteristicas clinicas apresentadas pelo 
paciente. 

Os antipsicoticos classicos de alta potencia tern probabilidade 
de produzir acatisia e sintomas parkinsonianos, enquanto os de baixa 
potencia provocam sedagao, confusao, delirium, hipotensao postural 
e efeitos anticolinergicos. 

Ao contrario dos antipsicoticos classicos, a risperidona e um 
antipsicotico atipico que possui alta potencia e tende a provocar 
poucas reagoes extrapiramidais. 

A clozapina e outro antipsicotico atipico e, pelo fato de pro¬ 
duzir menos reagoes extrapiramidais, constitui alternativa para os 
pacientes com demencia dos corpusculos de Lewy e dementia asso- 
ciada a doenga de Parkinson. Uma limitagao importante da clozapina 
e o risco de agranulocitose. 

A quetiapina e um antipsicotico atipico de alta potencia que 
tern poucos efeitos parkinsonianos e e tambem alternativa impor¬ 
tante para idosos e pacientes com Parkinson que apresentam sinto¬ 
mas psicoticos. 

Os benzodiazepinicos sao uteis para tratar a ansiedade, mas 
sao menos eficazes do que os antipsicoticos para abordar altera¬ 
goes comportamentais. Eles podem ser usados nos casos de agita¬ 
gao em que a ansiedade e significativa. Os benzodiazepinicos po¬ 
dem causar efeitos colaterais, como sedagao, piora da cognigao e 
aumento do risco de quedas e, por isso, devem ser usados em bai- 
xas doses e por tempo limitado. Entre os benzodiazepinicos, o lora- 
zepam tern a vantagem de nao possuir metabolitos ativos. 0 fato 
de seu metabolismo nao ocorrer por via oxidativa faz com que sua 
metabolizagao seja menos influenciada por insuficiencia hepatica. 

Depressao 

A abordagem terapeutica da depressao tern como objetivos, 
alem de melhorar o humor, diminuir os sintomas cognitivos e me- 


lhorar o nivel de funcionamento e a qualidade de vida. Muitas ve- 
zes, mesmo sintomas depressivos subclinicos devem ser tratados. 

Antes de iniciar o tratamento, e importante avaliar a nature¬ 
za da depressao. Deve-se investigar se e reativa a algum evento 
estressante, se e decorrente de alguma doenga somatica, ou se e 
secundaria ao uso de medicamentos. 

Algumas vezes, sintomas depressivos leves remitem com a mu¬ 
danga da situagao ou com abordagem psicossocial, mas deve-se usar 
medicamentos se a terapia nao surtir efeito rapidamente. Nos casos 
moderados, deve-se preferir o uso de antidepressivos. A escolha do 
tipo de antidepressivo depende do perfil de seus efeitos colaterais. 

Os antidepressivos inibidores da recaptagao de serotonina - 
como fluoxetina, paroxetina, sertralina e citalopram - e os de agao 
mista sobre a serotonina e a noradrenalina - como a venlafaxina, 
mirtazapina e milnaciprano - apresentam melhor perfil de efeitos 
colaterais. Deve-se evitar antidepressivos com forte efeito anticoli- 
nergico, como amitriptilina e imipramina. Os inibidores da monoa- 
minoxidase devem ser evitados devido ao risco de hipotensao postu¬ 
ral e a dificuldades na realizagao de dieta pobre em tiramina. 

A eletroconvulsoterapia pode ser util para alguns casos gra¬ 
ves de depressao. A demencia aumenta o risco de o paciente apre- 
sentar delirium e deficit de memoria pos-ECT, mas esses efeitos 
colaterais geralmente cedem em poucos dias. A diminuigao da 
freqiiencia das sessoes de tres para duas por semana e a aplicagao 
unilateral (em vez de bilateral) reduzem os riscos de ocorrencia 
desses efeitos colaterais. 

Insonia 

Alem de dar conforto ao paciente, o tratamento da insonia 
diminui o estresse dos familiares. Antes de recorrer ao medicamen- 
to, devem ser adotadas medidas de higiene do sono, tais como es- 
tabelecer horario regular para dormir e acordar, evitar dormir du¬ 
rante o dia, praticar atividades fisicas e mentais durante o dia, evi¬ 
tar ingerir muito liquido a noite e cuidar para que o quarto seja um 
ambiente tranquilo. 

Na medida do possivel, deve-se, primeiro, tentar tratar a cau¬ 
sa da insonia. Se a insonia for sintoma de quadro psicotico ou 
depressivo, deve-se preferir antipsicoticos e antidepressivos com 
mais propriedades sedativas, pois contribuem muito para que o pa¬ 
ciente consiga adormecer. Nos casos em que se associam hipnoti- 
cos, eles devem ser usados por pouco tempo. Os hipnoticos benzo- 
diazepinicos tern a desvantagem de causar sedagao diurna, piora 
da cognigao, tolerancia, ataxia da marcha e aumento do risco de 
quedas. Entre os benzodiazepinicos, o lorazepam apresenta as van- 
tagens de ter meia-vida relativamente curta, de sua metabolizagao 
nao ser alterada por problemas hepaticos e de seus metabolitos 
nao serem ativos. Atualmente, existem no mercado hipnoticos nao- 
benzodiazepinicos, como o zolpideno e a zopiclona. Sao bons induto- 
res do sono e possuem a vantagem de ter meia-vida curta e de nao 
provocar “ressaca”. 


Demencia vascular 

Anteriormente conhecidas como demencia arteriosclerotica e 
relatadas por muitos autores como demencia multiinfarto (MID), as 
dementias vasculares correspondem a aproximadamente 20% dos 
casos de demencia (Fields, 1986). Incidem principalmente em ho- 
mens com idade acima de 60 anos. 
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A dementia vascular e, em geral, decorrente de doenga arte- 
riosclerotica que compromete vasos de medio e grande calibres, 
principalmente na regiao da carotida. Os trombos que sao forma- 
dos em tais vasos desprendem-se sob a forma de embolos, provo- 
cando infartos cerebrals e dementia do tipo cortical. Os principals 
fatores de risco sao idade avangada, tabagismo, diabete, hiperten- 
sao e historia de infarto do miocardio. 

Noutros casos, a dementia vascular e decorrente de doenga 
vascular hipertensiva, que, comprometendo a parede de pequenos 
vasos, produz isquemia e degeneragao difusa da substantia branca 
subcortical, ocasionando a encefalopalia subcortical cronica ou 
doenga de Binswanger (Horn, 1987; Tyler; Tyler, 1984). 

Outras condigoes clinicas que podem facilitar a ocorrencia de 
infartos cerebrais sao colagenoses, vasculites, cardiopatias como 
fibrilagao atrial, febre reumatica, etc. 

Na maioria dos casos, o paciente e hipertenso, com historia 
de tonturas, desmaios, paresias e parestesias, compativeis com epi¬ 
sodios isquemicos recorrentes. E comum a presenga de alteragoes 
neurologicas focais. Sintomas de insuficiencia vascular periferica, 
como extremidades frias e pulso fino, podem estar associados. 

Caracteristicamente, a dementia vascular inicia-se de forma 
abrupta e evolui de forma gradativa, ou seja, ha piora progressiva 
das alteragoes cognitivas a cada nova crise de insuficiencia vascular 
cerebral. Entre as crises, observa-se melhora parcial das alteragoes 
cognitivas. Pode ocorrer oscilagao do estado mental, com episodios 
confusionais que pioram principalmente a noite. Dessa forma, a gra- 
vidade do deficit cognitivo pode variar em questao de dias ou horas. 

A personalidade mantem-se relativamente bem-preservada 
ate estagios avangados da doenga, e, com freqiiencia, o paciente 
tern insight das perdas cognitivas. A percepgao de suas deficiencias 
pode contribuir para o surgimento de reagoes ansiosas e depressivas, 
comuns nesse tipo de dementia. 

Alguns dados clinicos auxiliam na diferenciagao entre demen- 
cia vascular cortical e dementia de Binswanger. Na forma cortical, 
o paciente apresenta deterioragao intelectual progressiva, curso 
oscilante, sinais neurologicos focais, crises convulsivas, episodios 
confusionais, afasia, apraxia e agnosia. A doenga de Binswanger, 
que e a forma subcortical, geralmente acomete pessoas hipertensas 
com idade entre 50 e 60 anos. 0 quadro demencial e acompanhado 
de importantes alteragoes motoras, incontinentia urinaria e parali- 
sia pseudobulbar. Sintomas como afasia, apraxia e agnosia sao pouco 
freqiientes. 


Diagnostico 

A caracterizagao do quadro clinico e fundamental. Os exa- 
mes laboratoriais podem apenas auxiliar no diagnostico, corrobo- 
rando os achados clinicos. 

Na tomografia computadorizada e na ressonancia magnetica 
podem ser observadas areas de infarto cerebral, alargamento 
ventricular e leucoaraiose. A constatagao de areas de infarto nao 
implica diagnostico de dementia vascular, sendo necessaria apre- 
sentagao clinica compatrvel com este tipo de dementia. 

Na SPECT e na PET, aparecem areas com redugao acentuada 
do fluxo sangiimeo cerebral e hipometabolismo cerebral, ao lado 
de regioes com fluxo sangiimeo e atividade metabolica normais no 
restante do cerebro. 


No EEG, podem ser observadas alteragoes focais, dependendo 
da extensao do infarto e de sua proximidade em relagao ao cortex 
cerebral. 

0 diagnostico diferencial entre dementia de Alzheimer e de¬ 
mentia vascular e de fundamental importancia devido as diferengas 
no tratamento e na profilaxia. Na tentativa de auxiliar nessa diferen¬ 
ciagao, Hachinsky elaborou escala com 13 itens com valores 1 ou 2 
(Quadro 13.8). Quanto maior o escore, maior a possibilidade de ser 
dementia vascular. 0 escore maior ou igual a 7 e classificado como 
dementia vascular e o escore menor ou igual a 4 deve ser classificado 
como dementia de Alzheimer (Fields, 1986; Hachinski et al, 1975). 

Tratamento 

O tratamento consiste em controlar a doenga de base com 
medidas profilaticas que evitem a ocorrencia de novos infartos. Die- 
tas para diminuir a taxa de colesterol, abstinencia de cigarros, contro- 
le da pressao arterial e uso de medicamentos para diminuir a adesi- 
vidade plaquetaria, como aspirina e dipiridamol, sao medidas impor¬ 
tantes. Os vasodilatadores cerebrais sao uteis para esses pacientes. 


Dementia dos corpusculos de Lewy 

Embora fosse inicialmente considerada rara, a doenga dos 
corpusculos de Lewy vem sendo apontada como uma das princi¬ 
pals causas de dementia. Em estudos de autopsia, os corpusculos 
de Lewy sao encontrados em 20% dos casos de idosos com demen¬ 
tia (McKeith et al, 1992). Os corpusculos de Lewy sao inclusoes 
citoplasmaticas eosinofilicas positivas para uma proteina chamada 
alfa-sinucleina, tambem presente na doenga de Parkinson. No exa- 
me apos a morte, os portadores de dementia dos corpusculos de 
Lewy apresentam inumeras dessas inclusoes no cortex cerebral, es- 
pecialmente em areas neocorticais e limbicas, e no tronco encefalico. 
Possuem, tambem, degeneragao da substantia negra estriatal (Geser 
et al, 2005). 


Quadro 13.8 Escala isquemica de Hachinski (escore > 7: 
dementia vascular e escore < 4: dementia do tipo Alzheimer) 

Caracteristica 

Escore 

Inicio abrupto 

2 

Deterioragao em degraus ( stepwise) 

1 

Curso oscilante 

2 

Confusao noturna 

1 

Relativa preservagao da personalidade 

1 

Depressao 

1 

Queixas somaticas 

1 

Incontinencia emocional 

1 

Historia de hipertensao arterial 

1 

Historia de acidente vascular cerebral 

2 

Evidencia de aterosclerose associada 

1 

Sintomas neurologicos focais 

2 

Sinais neurologicos focais 

2 
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0 quadra inicia-se por volta dos 75 anos de idade, variando 
dos 50 aos 80, e ha pequena preponderance do sexo masculino. 
Diferentemente da demencia de Alzheimer, pode nao existir com- 
prometimento importante da memoria no estagio inicial. 

No comedo do quadro pode ser importante recorrer a testes 
neuropsicologicos para diferenciar a demencia dos corpusculos de 
Lewy da doenga de Alzheimer. Na avaliagao da memoria na demen¬ 
cia dos corpusculos de Lewy, o comprometimento maior se da na 
aquisigao e consolidagao das informagoes, enquanto na demencia 
de Alzheimer ocorre principalmente prejuizo na recuperagao des- 
sas informagoes. Alem disso, na demencia dos corpusculos de Lewy 
observam-se deficits importantes nos testes de fungao executiva, 
fluencia verbal e comprometimento desproporcional nos exames 
visuoespaciais, como desenhar um relogio e copiar um desenho. 

0 quadro caracteriza-se essencialmente pela ocorrencia de 
deficits cognitivos oscilantes com episodios de delirium, alucina- 
goes visuais e sintomas extrapiramidais. 

A oscilagao das fungoes cognitivas pode ocorrer de forma ra- 
pida, em questao de minutos a horas, ou de forma lenta. 0 paciente 
pode apresentar graus variados do comprometimento do estado de 
atengao e alerta. Confusao, sonolencia, episodios breves de perda 
de conscience, as vezes, acompanhar a evolugao do quadro. 0 pa¬ 
ciente pode manifestar periodos breves de aparente normalizagao 
das fungoes cognitivas e, apos alguns minutos, mostrar deficits 
cognitivos importantes. 

As alucinagoes visuais sao recorrentes, nitidas e ricas em deta- 
lhes. Com frequence, o paciente apresenta certa critica das suas viven- 
cias alucinatorias. Outras vezes, o doente nao tern insight e evidencia 
debrio paranoide secundario as vivencias alucinatorias. Alucinagoes 
auditivas tambem podem ocorrer, mas em menor freqiiencia. 

Outra caracteristica dessa doenga e a presenga de sintomas 
extrapiramidais de leve intensidade. Os sintomas extrapiramidais 
mais freqtientes sao rigidez muscular e lentificagao motora. Outros 
sintomas - como alteragao da marcha, hipomimia, hipofonia - tam¬ 
bem ocorrem. Aspecto importante e a relagao entre o inicio da de¬ 
mencia e dos sintomas piramidais. Se estes aparecem muito tempo 
antes do inicio da demencia e mais provavel que o diagnostico seja 
de demencia de Parkinson. Todavia, se o inicio dos sintomas men- 
tais e piramidais forem muito proximos, com intervalo menor do 
que um ano, e possivel se tratar de demencia dos corpusculos de 
Lewy. Na demencia de Alzheimer, tambem podem surgir sintomas 
piramidais, mas geralmente isso ocorre no estagio avangado. 

Outros sintomas que esses pacientes ffeqiientemente apresen- 
tam sao quedas repetitivas, sincope e perda transitoria da conscien¬ 
cia. Os portadores de demencia dos corpusculos de Lewy apresen- 
tam ainda sensibilidade excessiva a neurolepticos, com risco aumen- 
tado de manifestar sindrome neuroleptica maligna. 

0 curso da doenga e oscilante, rapido e progressivo. 

Diagnostico 

Existem ainda muitas controversias quanto a delimitagao 
nosologica da demencia dos corpusculos de Lewy. Por um lado, ela 
se aproxima da demencia de Alzheimer pelo fato de que a maioria 
dos casos apresenta placas senis e emaranhados neurofibrilares 
(Byrne, 2000). Por outro lado, se aproxima tambem da demencia 
de Parkinson, pois nesta observa-se tambem a presenga de corpus¬ 
culos de Lewy no tronco cerebral (Green, 2001). 


Tanto o Manual diagnostico e estatistico de transtomos men¬ 
tals, na sua 4 s edigao (APA, 1995), quanto a Classificagao de trans- 
tornos mentais e de comportamento da CID-10 (WHO, 1993) ainda 
nao inclm'ram a demencia dos corpusculos de Lewy como entidade 
nosologica distinta. 

Com o objetivo de aumentar a confiabilidade do diagnostico 
da demencia dos corpusculos de Lewy, um grupo de pesquisadores 
intemacionais elaborou em consenso criterios diagnostics para essa 
doenga (ver Quadro 13.9). 

O tratamento e realizado basicamente com inibidores da co- 
linesterase e a resposta terapeutica e relativamente satisfatoria 
(Cummings, 1999). Nos casos em que e necessario utilizar psico- 
tropicos para controlar os sintomas psicoticos, deve-se ter cuidado 
e optar pelos neurolepticos atipicos que tenham menor risco de 
produzir parkinsonismo. 

Doenga de Pick 

A doenga de Pick foi descrita pela primeira vez em 1892. 
Trata-se de enfermidade degenerativa primaria de evolugao pro¬ 
gressiva que compromete principalmente a regiao fronto-tempo- 
ral. Ela incide em individuos de meia-idade, habitualmente entre 
os 50 e 60 anos. 

O inicio e insidioso e geralmente com alteragoes comporta- 
mentais e de personalidade decorrentes do comprometimento do 
lobo frontal. O comportamento fica desinibido, o paciente perde a 
autocritica, o senso etico-moral e apresenta transgressoes sexuais e 
das normas de conduta social. O afeto torna-se superficial, pueril e 
jocoso. O doente nao se preocupa com a aparencia e torna-se negli- 
gente com a higiene pessoal. O quadro pode tambem se iniciar com 
apatia e diminuigao da iniciativa. Essas alteragoes comportamentais 
e de personalidade sao precoces, destacam-se em relagao aos sinto¬ 
mas cognitivos e podem anteceder o aparecimento dos deficits de 
memoria. Ainda na fase inicial da doenga o paciente pode apresen¬ 
tar mudanga nos habitos alimentares, por exemplo, passando a in- 
gerir alimentos em excesso. Em estagio mais avangado pode surgir 
hiperoralidade, ou seja, o doente tende a explorar os objetos levan- 
do-os a boca. 

As alteragoes de linguagem mais comuns sao o empobreci- 
mento do vocabulario, perseveragao de palavras, frases e afasia no¬ 
minal. O paciente geralmente nao tern nogao de suas perdas cogni¬ 
tivas e de suas alteragoes comportamentais. O comprometimento 
no desempenho das atividades simples da rotina diaria aparece 
apenas nos estagios mais avangados. A alteragao de memoria surge 
com a evolugao da doenga, diferentemente da demencia de Alzhei¬ 
mer, que surge no inicio do quadro. A capacidade para orientar-se 
no tempo e no espago pode permanecer preservada ate estagios 
avangados, constituindo-se em elemento clinico importante para 
diferenciar de Alzheimer (Bond, 1988). Na fase final, o paciente 
apresenta deterioragao intelectual e da personalidade semelhante 
ao que ocorre em outros quadros demenciais. Delirios e alucina- 
goes sao raros nessa doenga (Lishman, 1987). 

O eletrencefalograma em geral e normal, mas, em alguns ca¬ 
sos, apresenta pequenas anormalidades inespecificas de grau leve 
(Lishman, 1987). 

O exame tomografico evidencia atrofia cortical acentuada da 
regiao frontotemporal. Na tomografia por emissao de positron (PET 
SCAN), observa-se diminuigao da atividade metabolica cortical do 
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Quadro 13.9 Criterios para o diagnostic!) clinico da demencia dos corpusculos de Lewy 


1. A caracteristica central para o diagnostico de demencia dos corpusculos de Lewy (DCL) e a presenga de declinio cognitivo progressivo de magnitude suficiente 
para interferir na fungao social ou ocupacional normal. Pode nao haver necessariamente comprometimento proeminente ou persistente da memoria nos estagios 
iniciais da doenga, embora seja provavel que o comprometimento se tome evidente com a progressao. Os deficits nas habilidades atencionais e nas fungoes 
subcorticais frontais, bem como nas habilidades visuoespaciais, podem ser especialmente acentuados. 

2. Para o diagnostico de provavel DCL sao necessarias duas, enquanto para o diagnostico de possivel DCL e necessaria a presenga de uma das seguintes 
caracterlsticas centrais: 

A. Cognigao oscilante com variagoes importantes na atengao e no estado de alerta 

B. Alucinagoes visuais recorrentes que sao caracteristicamente bem-formadas e detalhadas 

C. Caracteristicas motoras espontaneas de parkinsonismo 

3. Caracteristicas que apoiam o diagnostico: 

A. Quedas repetitivas 

B. Sincope 

C. Perda transitoria da conscience 

D. Sensibilidade a neurolepticos 

E. Delirios sistematicos 

F. Alucinagoes de outras modalidades 

4. 0 diagnostico de DCL e menos provavel na presenga de: 

A. Evidencia de infarto cerebral pelos sinais neurologicos focais ou pela neuroimagem 

B. Evidences no exame fisico e na investigagao de qualquer doenga fisica ou outro disturbio cerebral que possa explicar o quadro clinico. 

Fonte: McKeith e colaboradores (1996). 


lobo frontal (Busse, 1989). Na tomografia por emissao de foton uni- 
co (SPECT), aparece diminuigao do fluxo sangiimeo cerebral do 
lobo frontal. 

Nao existe tratamento especffico. Recomenda-se apenas medi- 
das gerais e orientagao dos familiares sobre a doenga e como lidar 
com as alteragoes comportamentais apresentadas pelo paciente. 


Coreia de Huntington 

A coreia de Huntington e uma doenga degenerativa de evolu- 
gao progressiva que se caracteriza pela associagao entre demencia, 
coreia e antecedente familiar positivo desta condigao. Afeta igual- 
mente homens e mulheres, sendo transmitida por gene autossomico 
dominante (Matsuyama et al, 1985). Esse gene, localizado no cro- 
mossomo 4, codifica a proteina huntingtina, cujas fungoes ainda 
nao sao bem-conhecidas. 0 gene mutante contem regiao que codi¬ 
fica uma seqtiencia anomala com 40 ou mais residuos de glutamina. 
Em comparagao, o gene normal tern entre 30 e 35 de residuos 
(Hague, Klafflce; Bandmann, 2005). 

0 quadro clinico e decorrente de degeneragao neuronal, que 
se observa principalmente no estriado. 0 inicio e insidioso, em ge- 
ral em torno dos 35 aos 40 anos de idade, e frequentemente por 
meio de sintomatologia psiquiatrica, como alteragao de personali- 
dade, quadros depressivos e ansiosos e quadros delirantes. Tais al¬ 
teragoes psiquiatricas, algumas vezes indistinguiveis dos quadros 
funcionais, podem preceder em anos o aparecimento da coreia e da 
deterioragao cognitiva. Erros diagnostics sao comuns nessa fase. 

Os movimentos coreicos tambem tendem a preceder a insta- 
lagao da deterioragao intelectual. Outras alteragoes neurologicas, 
como ataxia da marcha, rigidez extrapiramidal, espasticidade e con- 
vulsoes, podem estar presentes. 


A deterioragao cognitiva inicia-se de forma insidiosa e o qua¬ 
dro demencial tern caracteristicas subcorticais. E incomum altera¬ 
gao de linguagem. A memoria mantem-se relativamente preserva- 
da ate estagios avangados da doenga. 

O diagnostico e clinico, podendo ser firmado quando ocorre 
associagao entre demencia, coreia e historia familiar de coreia de 
Huntington. A tomografia computadorizada e a ressonancia mag- 
netica podem mostrar precocemente sinais de atrofia do nucleo 
caudado, como o alargamento lateral do corno frontal do ventriculo 
lateral. Na tomografia por emissao de positron, observa-se, nos es¬ 
tagios precoces, diminuigao da atividade metabolica no nucleo 
caudado (Daniel; Zigun; Weinberger, 1992). 


Doenga de Parkinson 

Parkinson e uma sindrome clinica que se caracteriza por 
bradicinesia, tremor de repouso, rigidez muscular e perda de refle- 
xo postural (Fahn, 1988). Pode ser classificada como primaria ou 
idiopatica (doenga de Parkinson) ou secundaria a outras condigoes 
clinicas, como doenga arteriosclerotica, encefalite, trauma e uso de 
medicamentos, como os neurolepticos. 

A doenga de Parkinson e decorrente de degeneragao neuronal 
primaria e idiopatica da substancia negra e ocorre mais frequentemente 
em homens com idade superior a 40 anos. 

As alteragoes psiquiatricas encontradas em pacientes com 
doenga de Parkinson sao principalmente depressao, demencia e al¬ 
teragao de personalidade. Os quadros psicoticos sao raros e geral- 
mente secundarios aos medicamentos empregados no tratamento 
da doenga. 

A prevalencia de demencia nos pacientes com doenga de 
Parkinson e maior que a observada na populagao geral de mesma 
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idade. Os estudos mostram indices muito diferentes de prevalencia 
de dementia em pacientes com Parkinson: 20% (Nitrini, 1991); 
40% (Bond, 1988); e 30 a 90% (Matsuyama et al, 1985). Varios 
fatores podem contribuir para porcentagens tao diferentes como, 
por exemplo, idade dos pacientes estudados, gravidade do quadra, 
criterios diagnosticos utilizados e metodologia empregada no estudo. 


Dementia alcoolica 

Inumeras substancias, desde metais pesados, como o mercu- 
rio e o chumbo, passando pelas substancias ilicitas e licitas, como o 
alcool e os medicamentos antidepressivos, antipsicoticos, ansio- 
liticos, anticonvulsivantes, anti-histaminicos, analgesicos opioides, 
anti-hipertensivos, digitalicos, antineoplasicos entre outros, podem 
produzir dementia do tipo reversivel. 

Neste texto sera abordada mais detalhadamente a dementia 
alcoolica, por ser uma das principais causas de dementia. Na popu- 
latjao de alcoolistas, aproximadamente 10% tern alteragoes clinicas 
sugestivas de dementia (Horvath et al, 1985). 

Entre os fatores de risco de dementia alcoolica estao consu- 
mo excessivo e cronico de bebidas alcoolicas, sexo masculino e sus- 
cetibilidade genetica. Homens com historia de abuso de alcool ao 
longo da vida apresentam risco quatro vezes maior de desenvolver 
dementia (Saunders et al, 1991). 

A relagao entre alcoolismo e dementia e complexa. O alcool 
pode ocasionar dementia primaria, ou seja, decorrente diretamen- 
te de seus efeitos toxicos. A neurotoxicidade do alcool e mediada 
por substancias como acetaldeido, acidos graxos e radicais livres 
(Harper, 1998). Na pratica clinica, e dificil separar as alteragoes 
neuropatologicas induzidas primariamente pelo alcool daquelas as- 
sociadas ao alcoolismo, como deficiencia vitaminica, desnutrigao, 
traumatismo craniano, hepatopatia e hipoglicemia, entre outras 
(Hirata, 2004). Portanto, a dementia alcoolica pode ser considera- 
da como sindrome, decorrente da combinatjao de diversos fatores 
etiologicos. 

As alteraqoes neuropatologicas encontradas nos pacientes com 
dementia alcoolica sao extensas e difusas. O alcool leva a alteratjoes 


principalmente da substantia branca, embora a substantia cinzenta 
seja tambem afetada. O comprometimento da substantia branca e 
reversivel eeo principal responsavel pela redugao do peso e do ta- 
manho ( shrinkage ) do cerebro (Harper, 1998; Harper; Krill, 1990). 

Macroscopicamente, observam-se atrofia cerebral e alarga- 
mento dos sulcos, sobretudo na regiao frontal, alem de dilatagao 
do terceiro ventriculo e do ventriculo lateral (Diamond; Messing, 
1994; Schuckit, 2000). 

O initio da dementia e insidioso, ocorrendo em geral apos 15 a 
20 anos de ingestao excessiva de alcool (Horvath et al., 1985). Inicial- 
mente, aparecem os sinais de comprometimento frontal e apos come- 
gam a surgir problemas de memoria e de pensamento concreto, sendo 
que a linguagem nao e muito afetada. As altera^oes comportamentais, 
os deficits cognitivo e intelectual, o comprometimento afetivo e do 
juizo nao apresentam a gravidade da doentja de Alzheimer. 

O quadro demencial pode ser agravado por intercorrencias 
clinicas, como episodios de delirium, encefalopatia de Wernicke, 
traumatismo craniencefalico e uso de benzodiazepinicos. 

E freqiiente a concomitancia de sintomas fisicos, tais como 
neuropatia, ataxia, tremores, diarreia e dores, entre outros, decor- 
rentes do alcoolismo e das co-morbidades clinicas, como hepatopatia, 
pancreatite, disturbios gastrintestinal, cardiovascular e nutritional. 

O diagnostico e feito pela historia de consumo excessivo cro¬ 
nico previo a instalagao do quadro demencial, e so pode ser firma- 
do apos pelo menos tres semanas de abstinencia total de bebidas 
alcoolicas (APA, 1989). 

Na tomografia computadorizada do cranio, observa-se alar- 
gamento leve a moderado dos sulcos corticais e dilataQao do tercei¬ 
ro ventriculo e do ventriculo lateral. 

O DSM-IV exige para o diagnostico de dementia alcoolica que 
exista evidencia clinica que indique a relagao etiologica entre o alcoo¬ 
lismo e a instalagao da dementia (APA, 1995) (ver Quadro 13.10). 

A abordagem terapeutica consiste em tratar a dependencia 
do alcool e as complicagoes clinicas associadas. A abstinencia alcoo¬ 
lica pode reverter o quadro demencial, melhorando os deficits 
cognitivos, normalizando, inclusive, as alteragoes tomograficas. No 
entanto, o prognostico e ruim, pois o deficit cognitivo e importante 
fator preditivo de baixa resposta terapeutica ao tratamento do al¬ 
coolismo. 


Quadro 13.10 Demencia persistente induzida por substancia (DSM-IV) 


A. 0 desenvolvimento de multiplos deficits cognitivos manifestados tanto por (1) quanto por (2): 

(1) comprometimento da memoria (capacidade prejudicada de aprender novas informagoes ou de recordar informagoes anteriormente aprendidas) 

(2) uma (ou mais) das seguintes perturbagoes cognitivas: 

(a) afasia (perturbagao da linguagem) 

(b) apraxia (capacidade prejudicada de executar atividades motoras, apesar da fungao motora intacta) 

(c) agnosia (incapacidade de reconhecer ou identificar objetos, apesar da fungao sensorial intacta) 

(d) perturbagao no funcionamento executivo (i.e., planejamento, organizagao, sequenciamento, abstragao) 

B. Os deficits cognitivos citados no item Al e A2 produzem comprometimento significativo no funcionamento social ou ocupacional e representam urn declinio 
significativo a partir de urn nivel anterior de funcionamento. 

C. Os deficits nao ocorrem exclusivamente durante o curso de urn delirium e persistem alem da duragao habitual da Intoxicagao ou Abstinencia de substancia. 

D. Existem evidences, a partir do historico, do exame fisico e dos achados laboratoriais, de que os deficits estao etiologicamente relacionados a efeitos persistentes do 
uso de uma substancia. 
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Sindrome de imunodeficiencia adquirida (AIDS) 

0 virus da imunodeficiencia humana (HIV), causador da AIDS, 
e um retrovirus neurotropico que acomete precocemente o sistema 
nervoso central. Muitas sindromes mentais organicas podem ocorrer 
nos pacientes com AIDS. Na maioria dos casos, ha alteragoes cognitivas 
leves, mas a demencia e a manifestagao importante. 

A demencia que ocorre em aideticos pode ser devida a agao 
direta do proprio HIV ou ser decorrente de neoplasias ou infecgoes 
do sistema nervoso central por agentes oportunistas. 

A demencia associada ao virus HIV e do tipo subcortical (Mattos, 
1991a, b) e geralmente tende a se manifestar nos estagios mais avan- 
gados da doenga. Mattos, estudando a freqiiencia de transtornos 
mentais organicos em pessoas infectadas pelo HIV observou correla- 
gao entre o grau de deterioragao medida pelo Miniexame do Estado 
Mental (MMSE) e o estagio da doenga: quanto mais avangada a en- 
fermidade, pior o desempenho no MMSE (Mattos, 1991a, b). Entre- 
tanto, a demencia pode ser a primeira manifestagao da AIDS, ou seja, 
pode ocorrer em individuos sem sintomatologia sistemica. 

Em geral, o quadro demencial inicia-se com deterioragao 
cognitiva, esquecimento, dificuldade de concentragao, lentificagao 
psicomotora, apatia, isolamento social e alteragoes motoras leves, 
como tremor e dificuldade de marcha. Em estagio mais avangado, 
a deterioragao cognitiva e as alteragoes neurologicas tornam-se mais 
graves, surgindo crises convulsivas, episodios de delirium, ataxia, 
comprometimento frontal e dos sistemas piramidal e extrapiramidal. 

0 diagnostico de demencia associada ao virus HIV e clinico, 
determinado pela historia, pelos exames fisico e complementares, 
devendo ser excluidas outras causas de demencia. 0 diagnostico 
definitivo so pode ser estabelecido por meio do exame histopato- 
logico. E importante ressaltar que a AIDS incide principalmente em 
individuos jovens, devendo ser considerada tal hipotese para todo 
paciente jovem que se apresenta com quadro demencial. 

A investigagao laboratorial e feita por meio da pesquisa 
sorologica do anticorpo-Hiy inicialmente pelo metodo ELISA. Caso 
positivo, deve ser confirmado pelo metodo Western Blot. Aproxi- 
madamente 95% dos portadores do virus HIV apresentam conver- 
sao sorologica em 10 a 12 meses (Pajeau, 1992). 0 liquido cerebros¬ 
pinal indica aumento de proteinas e pleiocitose mononuclear. Os 
antigenos do virus HIV-1 podem ser isolados em pacientes com de¬ 
mencia associada a esse virus (Pajeau, 1992). 

A tomografia computadorizada do encefalo mostra sinais de 
atrofia cortical. Na ressonancia magnetica, que e mais sensivel, pode- 
se observar o compromentimento da substancia branca. 

0 tratamento consiste de medidas gerais, apoio psicossocial 
e medicamentos para o controle da AIDS. 

Neurolues 

A demencia luetica geralmente inicia-se apos 10 a 15 anos da 
infecgao primaria (Lishman, 1987). 0 inicio e insidioso com sinto- 
mas de apatia, astenia, alteragao afetiva e de personalidade ou 
mesmo sinais de comprometimento frontal. Mais tarde, comegam a 
surgir alteragoes cognitivas, como amnesia, dificuldade de concen¬ 
tragao e lentificagao psicomotora. 

0 quadro pode se apresentar apenas com as alteragoes cogni¬ 
tivas, caracterizando a forma de demencia simples. No entanto, a 
apresentagao clinica tambem se da sob outras formas, como a ex- 


pansiva, com humor euforico e delirio de grandeza de conteudos 
extremamente absurdos; a depressiva, com depressoes, as vezes, 
muito graves; ou a paranoide, com delirio persecutorio. 

Ao exame fisico, o paciente apresenta expressao facial tola, 
tremor de maos, labios e da musculatura facial, incoordenagao 
motora, disartria e alteragoes pupilares, como a pupila de Argyll- 
Robertson. No estagio final, pode ocorrer paralisia espastica de toda 
a musculatura do corpo. 

No liquido cerebrospinal, observa-se aumento de celulas mo- 
nonucleares, hiperprotemorraquia e teste positivo para sifilis. As rea- 
goes sorologicas para sifilis, como Wasserman e Fta-abs, sao positivas 
na maioria dos casos. 

0 tratamento etiologico e feito com penicilina. Nos casos de 
sifilis latente tardia e sifilis com alteragoes neurologicas e do liqui- 
do cerebrospinal, recomenda-se 7 milhoes e 200 mil UI de penicili¬ 
na G benzatina divididos em tres aplicagoes de 2 milhoes e 400 mil 
unidades, com intervalo de uma semana. Quando ha comprometi¬ 
mento do sistema nervoso central, o paciente deve ser internado e 
medicado com 20 a 24 milhoes de unidades de penicilina G crista- 
lina por dia, por pelo menos 10 dias. 


Doenga de Creutzfeldt-Jakob 

Enfermidade rara, a doenga de Creutzfeldt-Jakob e uma das 
encefalopatias espongiformes transmissiveis. Estas patologias sao 
causadas por prions, isto e, por proteinas anomalas cuja transmis- 
sao nao depende de acidos nucleicos de origem externa. A doenga 
de Creutzfeuldt-Jakob caracteriza-se por ser demencia de evolugao 
progressiva e rapida associada a mioclonias e, histopatologicamente, 
pela chamada degeneragao esponjosa do sistema nervoso central. 
Afeta individuos de ambos os sexos com idade entre 40 e 65 anos e 
e invariavelmente fatal. 

O inicio e insidioso, com queixas somaticas vagas, apatia, fra- 
queza, irritabilidade e depressao. Os deficits cognitivos instalam-se 
rapidamente. A principal caracteristica clinica e a rapidez da evolu¬ 
gao, com o obito podendo ocorrer em poucos meses. Ha crises de 
mioclonia na maioria dos pacientes. Ataxia, sinais e sintomas pira- 
midais e extrapiramidais, convulsoes e outros movimentos involun- 
tarios podem tambem estar presentes. 

A forma classica caracteriza-se por espasticidade dos mem- 
bros, tremores, rigidez, movimentos coreoatetosicos, mioclonias, 
disartria e disfagia. Existem outras variantes clinicas, dependendo 
da regiao cerebral comprometida, como, por exemplo, a forma de 
Heidenhein, caracterizada pela presenga de deficit visual decorren¬ 
te de comprometimento do lobo occipital, a ataxica, a talamica e o 
tipo amiotrofico (Tyler; Tyler, 1984). Existe a forma familiar da do¬ 
enga de Creutzfeldt-Jakob em que o prion e codificado por gene do 
cromossomo 20. Em 1996, descreveu-se variante transmissivel pelo 
consumo de carne bovina (“doenga da vaca louca”). 

A tomografia nao revela alteragao especifica, apenas atrofia 
cortical. Na ressonancia magnetica, sao importantes as seqiiencias 
que avaliam a restrigao da difusao. No liquido cerebrospinal pode 
estar presente a proteina 14-3-3, mas nao e marcador suficiente- 
mente sensivel ou especifico em grupos nao-selecionados. No EEG, 
alem de lentificagao difusa, pode aparecer alteragao patognomonica 
dessa doenga, que e a atividade periodica de complexos de ondas 
agudas (Tyler; Tyler, 1984). Ainda nao existe diagnostico sorologico 
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para confirmar a diagnose dessa doenga, mas tem havido progres¬ 
ses no sentido de identificagao bioquimica confiavel. A biopsia pode 
ser justificavel quando for necessario excluir doenga potencialmen- 
te tratavel (Glatzel et al., 2005). 

Histopatologicamente, observa-se degeneragao e perda neuro¬ 
nal, proliferagao astrocitaria e alteragao espongiforme, ou seja, nu- 
merosos espagos microcisticos na substantia cinzenta que dao a 
impressao aparente de uma esponja, o que originou a denomina- 
gao encefalopatia espongiforme (Bond, 1988). 


Hidrocefalia de pressao normal 

O termo hidrocefalia significa alargamento do sistema ven¬ 
tricular decorrente de acumulo de liquido cerebrospinal (Rottenberg, 
1988). Tal problema acontece devido a alteragao no fluxo e na 
reabsorgao do liquido cerebrospinal, podendo ser secundario a inu- 
meras patologias, como meningoencefalite, hemorragia subaracnoi- 
de, cirurgia intracraniana, doenga cerebrovascular, tumores, etc. 
Em aproximadamente 50% dos casos, a causa da hidrocefalia nao e 
identificada (Anderson, 1986). 

A principal caracteristica clinica e a associagao de demencia 
com ataxia da marcha e incontinencia urinaria. 0 inicio e insidioso, 
geralmente com alteragao da marcha, como alargamento de base, 
dificuldade para iniciar deambulagao e instabilidade, sendo freqiien- 
te a ocorrencia de quedas (Lishman, 1987). 

0 quadro clinico evolui de forma progressiva, com o paciente 
apresentando deterioragao intelectual, lentificagao psicomotora e 
apatia. Em estagio mais tardio, instala-se a incontinencia urinaria. 
Durante a evolugao da doenga, e comum oscilagao do estado men¬ 
tal (Bond, 1988). 

Os exames complementares, como a tomografia computado- 
rizada e a ressonancia magnetica, mostram dilatagao ventricular 
(Bond, 1988). A pressao liquorica encontra-se normal, mas seu flu¬ 
xo e lento, o que pode ser constatado no exame cintilografico. 

0 tratamento e cirurgico e consiste na derivagao ventriculoa¬ 
trial ou ventriculoperitoneal, resultando em importante melhora 
clinica (Anderson, 1986). 

Doengas endocrinas, metabolicas e nutricionais 

As endocrinopatias, as deficiencias nutricional e vitaminica, 
os disturbios metabolicos, as insuficiencias renal, hepatica e respi- 
ratoria e a doenga de Wilson, entre outros transtornos sistemicos, 
podem produzir dementias. 

Entre as endocrinopatias, o hipotireoidismo e uma das mais 
freqiientes causas de prejuizo cognitivo (APA, 1989). Embora ge¬ 
ralmente acompanhadas dos comemorativos clinicos caracteristi- 
cos do hipotireoidismo, alteragoes psiquicas como deficits cognitivos 
e demencia podem se constituir na unica manifestagao clinica des¬ 
sa doenga, sobretudo em idosos (Tyler; Tyler, 1984). A demencia 
devida a hipotireoidismo e do tipo reversivel e, em alguns casos, 
indistinguivel da demencia de Alzheimer. 

A deficiencia nutricional, em especial de vitamina B12 e aci- 
do folico, pode levar a deterioragao intelectual, principalmente em 
idosos. 0 quadro demencial pode preceder as manifestagoes fisicas 
e as alteragoes sangmneas caracteristicas de hipovitaminose (Tyler; 
Tyler, 1984). 


Considerando o fato de que o tratamento precoce pode resul- 
tar em melhora das alteragoes cognitivas, e importante que na in- 
vestigagao inicial de todo paciente demenciado seja verificada a 
presenga de disturbios metabolicos, avaliando principalmente a 
fungao tireoideana, alem da dosagem sangiimea de calcio, fosforo, 
acido folico e vitamina B12. 

Trauma craniencefalico e tumores 

O trauma craniencefalico pode ocasionar demencia pela agao 
direta ou por hematoma subdural cronico. A demencia dos bo- 
xeadores, que tem evolugao progressiva, e exemplo de demencia 
pos-trauma. 

0 hematoma subdural cronico pode ser causado tanto por 
trauma significativo quanto por traumas leves, que muitas vezes 
nao sao identificados pelo paciente. As manifestagoes clinicas do 
hematoma subdural cronico podem aparecer de algumas semanas 
a meses apos o trauma. 0 paciente apresenta cefaleia, episodios 
recorrentes de oscilagao do nivel de consciencia, sinais localizatorios, 
alem de alteragoes cognitivas de demencia. 0 tratamento e cirurgi¬ 
co, resultando em importante melhora clinica. 

Os tumores do sistema nervoso central ffeqiientemente pro- 
duzem sintomas psiquiatricos, como deficit cognitivo, alteragoes 
afetivas e de personalidade. 0 tipo de alteragao psicopatologica 
nao tem relagao direta com a localizagao do tumor. No entanto, de 
maneira geral, os tumores de crescimento lento tendem a conduzir 
a alteragao de personalidade, enquanto os de crescimento rapido 
estao mais associados aos deficits cognitivos (Lishman, 1987). 

As alteragoes cognitivas podem ser de grau leve a grave. Delirium 
e demencia podem surgir na primeira manifestagao clinica de tumor. 
E nesses casos que se evidencia a importancia da tomografia na in- 
vestigagao de pacientes demenciados, ou seja, na deteegao de lesoes 
que ocupam espago. 

Alem dos tumores do sistema nervoso central, a demencia 
pode surgir em decorrencia de metastases de tumores extracerebrais 
ou mesmo como manifestagao paraneoplasica (Nitrini, 1991). 

Pseudodemencia 

O termo pseudodemencia foi utilizado pela primeira vez por 
Madden, em 1952, ao descrever pacientes psicoticos com deficits 
cognitivos que normalizavam apos a remissao do quadro psiquiatri- 
co funcional (Addonizio; Shamoian, 1987). 

Esse termo e empregado nos casos em que as alteragoes 
psicopatologicas e clinicas sao semelhantes as de demencia e, no 
entanto, sao decorrentes de transtorno psiquiatrico funcional. 

A pseudodemencia corresponde a cerca de 20% dos casos 
suspeitos de demencia encaminhados para tratamento. A impor¬ 
tancia desse diagnostico esta no fato de que o tratamento adequa- 
do possibilita remissao completa das alteragoes psicopatologicas. 

Entre as causas de pseudodemencia estao a depressao, a es- 
quizofrenia e os transtornos facticio, dissociativo e da personalida¬ 
de (Horvath et al., 1985). A depressao e uma das principais causas 
de pseudodemencia, sendo responsavel por cerca de 50% dos casos 
(Tyler; Tyler, 1984). Alguns autores preferem considerar a 
pseudodemencia depressiva como sindrome mental organica, ou 
seja, demencia de etiologia depressiva, tendo em vista que, muitas 
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vezes, as caracteri'sticas clinicas sao indistingmveis da demencia de 
Alzheimer e tambem devido as alteragoes cerebrals disfuncionais, 
bioqulmicas que sao encontradas na depressao (McAllister, 1983; 
Nitrini, 1991). 

0 inlcio geralmente e abrupto e os sintomas progridem de 
forma muito rapida. A performance e o comportamento do paciente 
sao incompatlveis com as queixas subjetivas apresentadas e com o 
aparente grau de disfungao cognitiva. 

Enquanto o paciente demenciado nao se queixa de seus deficits 
de memoria, o individuo com pseudodemencia depressiva demons- 
tra preocupagao e muitas vezes exacerba a gravidade de suas falhas 
mnesicas. Com freqiiencia, o prejuizo das memorias recente e re- 
mota apresenta o mesmo nivel de gravidade. 

Ao ser submetido a teste, o paciente com pseudodemencia 
freqiientemente da respostas do tipo “nao sei”, “nao consigo” e nao 
tenta adivinhar emitindo respostas aleatorias. Geralmente, tende a 
enfatizar e exagerar a gravidade de suas dificuldades e nao dissi- 
mula as suas deficiencias. Alem disso, o individuo com pseudode¬ 
mencia manifesta tambem os sintomas da patologia psiquiatrica 
subjacente. 0 paciente deprimido, por exemplo, apresenta polari- 
zagao do humor, lentificagao psicomotora, pensamento com con- 
teudo depressivo, queixas somaticas, discurso direcionado para as 
falhas e os fatos desprazerosos do seu passado. 

Na pseudodemencia, nao ocorrem sintomas corticais superio- 
res, tais como afasia, agnosia e apraxia. As caracteri'sticas clinicas 
mencionadas anteriormente e a presenga de antecedente pessoal e 
familiar de doenga mental possibilitam, na maioria dos casos, que 
se estabelega o diagnostico de pseudodemencia. 

Exames complementares, como a tomografia computatorizada 
do encefalo, tern valor limitado, pois podemos encontrar, ao con- 
trario do esperado, resultado normal em paciente demenciado, bem 
como resultado alterado nos deprimidos. 

Em relagao ao EEG, o tragado e normal nos pacientes com 
pseudodemencia. Entretanto, nas demencias, as alteragoes, quando 
estao presentes, sao geralmente inespecificas. Todavia, deve-se sem- 
pre levantar a possibilidade de se tratar de pseudodemencia, quando 
os pacientes apresentam deficit cognitivo progressive e persistente, 
com tomografia e EEG normais (Addonizio; Shamoian, 1987). 

0 teste de supressao de dexametazona costuma estar altera¬ 
do nos pacientes com depressao, principalmente do tipo endogeno. 
No entanto, a especificidade desse teste e baixa, pois a dexametazona 
se altera em inumeras patologias, inclusive na demencia, tendo, 
portanto, pouco valor diagnostico. 

Em muitos casos, para se fazer o diagnostico diferencial entre 
pseudodemencia e demencia, e necessario recorrer a teste terapeutico 
com antidepressivos ou eletroconvulsoterapia. 

Finalizando, e importante lembrar que o paciente pode apre- 
sentar co-morbidade, ou seja, ocorrencia simultanea de transtorno 
depressivo e demencia de Alzheimer. Outro aspecto que deve ser 
lembrado e que sintomas depressivos freqiientemente estao pre¬ 
sentes nos individuos com demencia de Alzheimer. 

SINDROME AMNESTICA ORGANICA 

A sindrome amnestica organica, tambem conhecida como 
sindrome de Korsakoff, caracteriza-se por deficit das memorias re¬ 
cente e remota e preservagao da memoria imediata, sendo decor- 
rente de causa organica. Nessa sindrome, o disturbio de memoria 


leva a prejuizo nos funcionamentos social e ocupacional do pacien¬ 
te, alem de representar declinio significativo do seu nivel de funcio- 
namento previo. 

As principals causas de sindrome amnestica sao: alcoolismo, 
traumatismo craniencefalico, tumores, encefalite por herpes sim¬ 
ples, pos-cirurgia do hipocampo, hemorragia subaracnoidea, anoxia 
cerebral, infarto cerebral bilateral e obstrugao da arteria cerebral 
posterior. As estruturas diencefalicas e mediotemporais, como cor- 
po mamilar, fornice e hipocampo, sao as regioes cerebrais mais 
freqiientemente comprometidas (Horvath et al., 1985). 
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As principals causas de sindrome amnestica sao: alcoolismo, 
traumatismo craniencefalico, tumores, encefalite por herpes simples, 
pos-cirurgia do hipocampo, hemorragia subaracnoidea, anoxia 
cerebral, infarto cerebral bilateral e obstrugao da arteria cerebral 
posterior. 


0 inicio do quadro em geral e abrupto. 0 paciente com sindrome 
amnestica tern dificuldade para aprender novas informagoes e, por¬ 
tanto, a lembranga de fatos recentes encontra-se muito prejudicada 
(amnesia anterograda). Alem disso, o individuo apresenta dificulda¬ 
de de lembrar de fatos e informagoes aprendidos antes da instalagao 
da sindrome (amnesia retrograda). A amnesia anterograda e sempre 
mais grave que a retrograda. A lembranga de fatos muito antigos 
geralmente encontra-se preservada. 0 paciente pode lembrar com 
detalhes acontecimentos de sua infancia e esquecer o que comeu no 
almogo ou as atividades que realizou poucas horas antes. 

As lacunas mnesicas podem ser preenchidas de forma aleato- 
ria, pelo proprio paciente, com fatos inexistentes. Essa alteragao e 
denominada de confabulagao. Por exemplo, um individuo no retor- 
no de sua saida para fazer um exame, ao ser questionado sobre 
onde teria ido, responde de forma convicta que foi almogar. 

0 paciente apresenta-se desorientado no tempo. A desorien- 
tagao quanto a lugares e pessoas e menos grave e dificilmente ocor- 
re em relagao a propria identidade do doente (Andreoli et al., 1990). 

Dependendo da etiologia, outros sintomas podem estar asso- 
ciados. Por exemplo, no alcoolismo, a sindrome amnestica geral¬ 
mente ocorre em pacientes com historia de consumo excessivo e 
cronico de alcool e apos encefalopatia de Wernicke. A encefalopatia 
de Wernicke e uma patologia de instalagao aguda, decorrente de 
deficiencia de tiamina, e se caracteriza pela triade: oftalmoplegia, 
ataxia e confusao mental. 0 quadro evolui cronicamente com distur¬ 
bio amnestico e passa a ser denominado de sindrome de Korsakoff. 
Portanto, na sindrome de Korsakoff, alem do deficit amnestico, po¬ 
demos encontrar neuropatia periferica, alteragao da marcha e sin¬ 
tomas relacionados a desnutrigao, hepatopatia e outros, conseqiien- 
tes do alcoolismo. 

0 curso da sindrome amnestica geralmente e cronico, com 
estabilizagao do deficit de memoria por varios anos. 

As diretrizes diagnosticas da CID-10 da sindrome amnestica 
estao ilustradas no Quadro 13.11 e os criterios diagnostics da 
American Psychiatric Association estao no Quadro 13.12. 
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Quadro 13.11 Sindrome amnestica (CID-10) 


Para diagnostico definitivo, e necessario estabelecer: 

a) presents de comprometimento da memoria manifestado por um defeito de memoria recente, amnesias anterograda e retrograda e uma capacidade reduzida de 


lembrar experiences passadas na ordem inversa de sua ocorrencia; 

b) historia ou evidencia objetiva de uma afecgao ou doenga cerebral (especialmente com envolvimento bilateral das estruturas diencefalicas e medio-temporais); 

c) ausencia de um defeito na memoria imediata, de perturbagoes da atengao e conscience e de comprometimento intelectual global. 










Quadro 13.12 Transtorno amnestico (DSM-IV) 









A. Desenvolvimento de comprometimento de memoria, manifestado por um fracasso em aprender novas informagoes ou fracasso em recordar informagoes aprendidas 


anteriormente. 

B. A perturbagao da memoria causa prejulzo significativo no funcionamento social ou ocupacional e representa um decllnio significativo a partir de um nlvel anterior de 
funcionamento. 

C. 0 disturbio de memoria nao ocorre exclusivamente durante o curso de delirium ou demencia. 

D. Existem evidences, a partir do historico, do exame fisico ou de achados laboratoriais, de que a perturbagao e consequencia fisiologica direta de uma condigao 
medica geral. 


Diagnostico diferencial 

A memoria pode estar comprometida em inumeras patologi- 
as. E uma das alteragoes que se observa na demencia, no delirium e 
secundariamente a transtorno psiquiatrico funcional, como, por 
exemplo, no transtorno dissociativo, depressao e esquizofrenia. 

Nos quadras demenciais, a alteragao psicopatologica nao se 
restringe a memoria, o comprometimento e mais difuso, envolven- 
do a personalidade, a afetividade, a capacidade de abstragao e de 
julgamento e as fungoes corticais superiores. No delirium, por sua 
vez, o comprometimento da memoria e apenas sintoma decorrente 
de alteragao mais importante, a do nivel de consciencia. 

Entre os transtomos mentais funcionais, certamente os disso- 
ciativos, em especial a amnesia psicogenica, merecem maior atengao 
no diagnostico diferencial. A amnesia psicogenica geralmente inicia- 
se de forma abrupta, sucedendo a evento estressante significativo. 0 
paciente esquece sobretudo os fatos de forte conteudo afetivo, rela- 
cionados ao evento estressante, enquanto a memoria de fatos impes- 
soais sem importancia afetiva pode estar relativamente preservada. 
Na amnesia organica, por sua vez, a deficiencia de memoria nao e 
seletiva, embora o paciente tenha a tendencia de lembrar melhor os 
fatos que sao importantes na sua vida afetiva. Na amnesia psicogenica, 
as memorias recente e remota apresentam o mesmo nivel de com¬ 
prometimento, enquanto que na amnesia organica a memoria recen¬ 
te e mais prejudicada que a remota. Ainda na amnesia psicogenica, o 
paciente pode se apresentar com perda de sua identidade pessoal, o 
que nao ocorre quando a causa e organica. 


Tratamento 

O principal objetivo na terapeutica e tratar a doenga subja- 
cente que originou a sindrome. No hospital, alem de terapia de 


apoio e aconselhamento familiar, e importante a utilizagao de re- 
cursos que facilitem a orientagao, como relogio e calendario. Como 
os tratamentos atualmente existentes ainda sao insatisfatorios para 
o restabelecimento da memoria, as medidas de natureza preventi- 
va sao de fundamental importancia. Nesse sentido, convem lem¬ 
brar que a administragao de glicose em alcoolistas, nao-precedida 
de tiamina, pode precipitar o desencadeamento da encefalopatia 
de Wernicke, que, como ja foi relatado, na maioria dos casos evolui 
com deficit amnestico. 

OUTROS TRANSTORNOS MENTAIS ORGANICOS 

Esse grupo inclui diferentes transtornos mentais organicos 
que nao apresentam caracteristicas tao especificas como o delirium 
e as demencias e, por isso, podem se confundir com psicopatologias 
funcionais como, por exemplo, a esquizofrenia e os transtornos de- 
lirante ou do humor. 


Alucinose organica 

A alucinose organica se caracteriza pela presenga de alucina- 
goes persistentes ou recorrentes na ausencia de comprometimento 
de outras fungoes psiquicas. As fungoes cognitivas estao preserva- 
das e nao ha diminuigao do nivel da consciencia (o que sugeriria 
delirium) nem declinio cognitivo significativo (o que sugeriria de¬ 
mencia). Tampouco ha sindrome do humor. Pode ou nao haver nogao 
a respeito das alucinagoes. Pode existir elaboragao delirante das 
alucinagoes, mas, por definigao, os delirios nao devem ser predo- 
minantes. 

Quadro classico de alucinose organica e o que se observa na 
evolugao do alcoolismo. 
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A principal causa da alucinose organica e o alcoolismo. Nesse 
caso, e mais freqiiente em pacientes do sexo masculino, com apro- 
ximadamente 40 anos de idade, historia de consumo excessivo e 
cronico de bebidas alcoolicas, alem de dependencia alcoolica gra¬ 
ve. Na alucinose alcoolica, as alucinagoes costumam ser do tipo 
auditivo, vozes na terceira pessoa do singular, com conteudos de 
insultos, ameagas, surgindo apos 48 horas de diminuigao ou inter- 
rupgao do consumo de alcool, embora tambem possa ocorrer, em 
alguns casos, apos o aumento do consumo. 
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A terapeutica consiste em tratar a causa e instituir neurolepticos 
potentes, como o haloperidol em baixas doses, obtendo-se na 
maioria dos casos, remissao dos sintomas em curto periodo de 
tempo. 


Transtorno delirante organico 

O transtorno delirante organico caracteriza-se pela ocorren- 
cia de delirio decorrente de causa organica especifica. As alucina¬ 
goes, quando presentes, costumam ser menos proeminentes que os 
delirios. 0 nivel de consciencia encontra-se preservado, pois, do 
contrario, o diagnostico seria delirium. Os delirios tendem a ser 
grosseiros e pouco elaborados, embora possam ser extremamente 
sistematizados em alguns casos. 0 conteudo mais comum e 
persecutors, mas os temas podem ser de qualquer natureza, gran- 
diosos, religiosos e somaticos. Podem ocorrer tambem delirios bi- 
zarros e ideias de influencia. Entre as causas organicas de delirios 
estao as demencias vasculares, a doenga de Alzheimer, neurossifilis, 
o uso de substancias como a cocaina e as anfetaminas ou o uso de 
medicamentos como L-DOPA. 

Uma das principais causas de transtorno delirante organico e 
o uso de substancias. 0 prototipo dos transtornos delirantes por 
estimulantes foi descrito por Griffith ao estudar voluntaries que 
receberam anfetamina (Griffith et al., 1972). 0 quadro inicia com 
ideagao persecutors vaga e ilusoes: o paciente enxerga vulto na 
janela e julga estar sendo vigiado ou perseguido. Em seguida, ele 
passa a apresentar convicgao delirante de estar sendo perseguido e 
alucinagoes vividas de qualquer modalidade sensorial. 0 quadro e 
dependente da dose e, com a continuagao do uso da substancia, os 
delirios tendem a surgir com doses cada vez menores, o que sugere 
a participagao de efeito kindling. A interrupgao do uso da droga 
leva a remissao do problema em dias ou semanas. 

Outro transtorno delirante organico importante e o delirio 
alucinatorio, as vezes indistinguivel da esquizofrenia, que pode ocor¬ 
rer em epileticos. Estes pacientes apresentam ideagao delirante, alu¬ 
cinagoes e alteragoes do pensamento. A afetividade tende a estar 
preservada, o que auxilia na distingao com a esquizofrenia. 0 quadro 
surge em media apos 14 anos do inicio das crises convulsivas e e 
mais frequente em doentes com epilepsia mal controlada. 0 tipo de 
epilepsia mais comumente implicado e o parcial complexa, seguido 
pelo grande mal. 

0 tratamento do transtorno delirante organico envolve a 
deteegao e a abordagem terapeutica da causa. Os neurolepticos sao 


usados para o controle dos sintomas psicoticos e da agitagao 
psicomotora. 


Transtorno organico do humor 

A relagao entre doenga organica e depressao pode se dar de 
diversas formas. A patologia organica pode conduzir a depressao 
pela alteragao organica em si, pelos medicamentos utilizados no 
seu tratamento que podem desencadear quadro funcional ou pela 
reagao da personalidade a doenga e suas conseqiiencias, como, por 
exemplo, reagao ante limitagao fisica importante. 

0 transtorno organico do humor caracteriza-se por alteragao 
persistente do humor que decorre diretamente de causa organica. 
Os dados que sugerem a causa organica do quadro de humor sao: 
(1) correlagao temporal entre inicio, exacerbagao e remissao da 
doenga organica com a alteragao do humor e a ausencia de historia 
familiar e (2) historia pessoal de transtorno primario do humor. 

A alteragao do humor pode se dar tanto para o polo depressivo 
- com sintomas como humor depressivo ou disforico, apatia, anergia, 
desinteresse, anedonia, dificuldade de concentragao, ideagao pes- 
simista, de culpa ou ruina, insonia, diminuigao da auto-estima e da 
libido e ideagao suicida - quanto para o polo euforico - com humor 
expansivo ou irritavel, logorreia, aceleragao do pensamento, hipe- 
ratividade psicomotora, distraibilidade, elevagao da auto-estima e 
grandiosidade. A apresentagao psicopatologica pode ser indistin¬ 
guivel dos seus respectivos transtornos funcionais. 

Muitas doengas organicas podem ocasionar depressao. Entre 
as principais causas organicas estao drogas, infeegoes, endocrino- 
patias, neoplasias, infarto do miocardio, acidente vascular cerebral, 
trauma craniencefalico, doenga de Parkinson, coreia de Huntington, 
esclerose multipla, epilepsia, colagenoses e hipovitaminoses. 

Entre os medicamentos responsaveis por depressao organi¬ 
ca, os anti-hipertensivos destacam-se pela freqiiencia de seu uso. 
Desses, os mais importantes sao a reserpina, o alfa-metildopa, os 
tiazidicos, o propranolol e a clonidina. Outros farmacos que con- 
tribuem para a instalagao da depressao sao os corticosteroides, os 
quimioterapicos e a cimetidina. 0 uso de alcool, sedativos ou es¬ 
timulantes e mais frequente entre os deprimidos, podendo ante- 
ceder a instalagao da depressao ou sucede-la, em uma tentativa 
de “automedicagao”. De modo geral, a suspensao das substancias 
e suficiente para a remissao dos sintomas depressivos em 15 a 30 
dias (Miller; Fine, 1993). 

Das doengas endocrinas, o hipotireoidismo, o diabete, as 
sindromes de Addison e de Cushing sao as mais importantes. 0 
descuido na observagao dos sinais especificos de cada patologia 
pode facilmente levar a erro no diagnostico, porque inumeros sin¬ 
tomas estao presentes tanto na depressao como nas endocrinopatias. 
Por exemplo, sintomas de depressao funcional, como disforia, ane¬ 
donia, aumento de peso, diminuigao de apetite, hipersonia, obsti- 
pagao intestinal, diminuigao de libido, anergia, fatigabilidade e di¬ 
ficuldade de concentragao, podem ser encontrados em pacientes 
com hipotireoidismo. Nesses casos, portanto, e importante pesquisar 
os sintomas mais relacionados ao hipotireoidismo, como a presen- 
ga de bocio, intolerancia ao frio, cabelos quebradigos, perda de so- 
brancelhas, pele espessa ou seca, bradicardia, insuficiencia cardia- 
ca e diminuigao de reflexos musculotendineos. Perda de peso, au¬ 
mento do apetite e insonia nao ocorrem no hipotireoidismo 
(Nemeroff, 1989). 
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Neoplasias de diferentes tipos, as vezes, causam si'ndrome 
depressiva, que pode ser decorrente de tumor intracerebral, extra¬ 
cerebral, ou mesmo como manifestagao paraneoplasica. Sao exem- 
plos bem-conhecidos de tumores que se apresentam com sintomas 
depressivos o carcinoma de pancreas e os pulmonares, bem como 
os de pequenas celulas (oat-cell). A prevalencia de depressao em 
pacientes com cancer pode variar de 6 a 39% (Marsh, 1997) e che- 
gar a 50% nos casos de cancer de pancreas (Evans et al., 1999). 

A depressao e muito freqiiente em individuos com doenga 
arterial coronariana. Aproximadamente 15 a 25% desses pacientes 
sofrem de depressao (Evans et ah, 1999). 0 risco de depressao 
esta associado a gravidade do infarto e ao grau de comprometi- 
mento da fungao cardiaca. Os pacientes que apresentam depres¬ 
sao pos-infarto do miocardio possuem maior risco de mortalida- 
de cardiaca. 

A depressao e a manifestagao neuropsiquiatrica mais comum 
na doenga de Parkinson, ocorrendo em media em 40% dos casos, 
mas os relatos variam de 4 a 70%, (Evans et al., 1999; Tandberg et 
ah, 1996). A avaliagao clrnica do estado depressivo em pacientes com 
Parkinson pode ser muito dificih Os sintomas de Parkinson, como 
labilidade emocional, afeto embotado, hipomimia e bradicinesia, po- 
dem complicar a realizagao do diagnostico de depressao. 

Entre os pacientes que sofrem acidente vascular cerebral, 50% 
apresentam sintomas depressivos e 25% desenvolvem episodio de 
depressao maior (Marsh, 1997). Muitas vezes, a area infartada e 
pequena e o paciente pode manifestar quadro depressivo mesmo 
sem apresentar sinais focais localizatorios. A localizagao da lesao 
esta relacionada ao risco de depressao. A depressao pos-acidente 
vascular cerebral esta mais associada a lesoes na regiao frontal es- 
querda. Quanto mais proxima a lesao do polo frontal esquerdo maior 
o risco e a gravidade da depressao (Robinson et ah, 1984). 

Em relagao aos quadras de mania, as principals causas orga- 
nicas sao uso de substancias, problemas endocrinos, como 
hipertireoidismo, hiperparatireoidismo, si'ndrome de Cushing e 
doengas do sistema nervoso central, como tumores, encefalites e 
acidente vascular cerebral. 0 uso de estimulantes, como a cocaina 
e a anfetamina, freqiientemente produz sintomas como euforia, 
hiperatividade, logorreia e agressividade. Na maioria dos casos, tais 
sintomas duram apenas algumas horas ou dias, mas podem ser su- 
ficientemente intensos para necessitar tratamento. Medicamentos 
comumente implicados em quadras maniacos sao os hormonios 
tireoideanos, L-DOPA e bromocriptina. Os antidepressivos podem 
precipitar episodios maniacos em individuos que pertengam ao es- 
pectro do transtorno bipolar. 


Transtorno organico de ansiedade 

A ansiedade e um fenomeno inespecifico e com muita fre- 
qiiencia se associa a doengas fisicas, sendo, em muitos casos, rea- 
gao compreensivel. Causas organicas de ansiedade incluem doen¬ 
gas endocrinas e o uso e a abstinencia de substancias. 0 quadro 
clinico pode ser de crises de panico ou de ansiedade generalizada, 
sendo comum a ocorrencia de apresentagoes mistas. As substan¬ 
cias implicadas incluem alcool, estimulantes e alguns medicamen¬ 
tos, como a hidrazida e os hormonios tireoideanos. Entre as patolo- 
gias que podem causar ansiedade organica estao o hipertireoidismo, 
o feocromocitoma, os insulinomas, os tumores carcinoides, proble¬ 


mas cardiacos, como infarto do miocardio, e doengas respiratorias, 
como broncoespasmo. 


Transtorno catatonico organico 

Descrita inicialmente por Kahlbaum, a catatonia e a si'ndrome 
que se caracteriza por prejuizo na atividade motora e na linguagem 
(Altshuler; Cummings; Milis, 1986). Os principal sintomas da 
catatonia sao mutismo, negativismo, rigidez muscular, verbigeragao, 
catalepsia, estupor e, as vezes, excitagao. Sua ocorrencia pode ser 
devida a quadras psiquiatricos funcionais, como esquizofrenia, trans- 
tornos afetivos, estados dissociativos e doengas organicas intra ou 
extracerebrais. 0 quadro catatonico de irn'cio agudo e que aparece 
em paciente sem historia previa de transtorno psiquiatrico sugere 
causa organica. 

Entre as causas cerebrais de si'ndrome catatonica estao, prin- 
cipalmente, as doengas que acometem os ganglios da base, o siste¬ 
ma limbico e os lobos frontal e temporal (Almeida; Hirata; Vallada 
Filho, 1987; Altshuler; Cummings; Milis, 1986; Popkin; Tucker, 
1992). Quanto as causas extracerebrais, devem ser citados os 
antipsicoticos e a hipercalcemia (Popkin; Tucker, 1992). 

TRANSTORNO ORGANICO DE PERSONALIDADE 

O comprometimento do sistema nervoso central pode produ- 
zir transtornos da personalidade que se traduzem por mudanga ou 
acentuagao de tragos pre-morbidos, caracterizando a si'ndrome or¬ 
ganica de personalidade. 

A apatia, a indiferenga, a instabilidade afetiva, a viscosidade, 
a irritabilidade, a explosividade, a desconfianga, o isolamento e a 
diminuigao da iniciativa sao caracteristicas triviais. As manifesta- 
goes clinicas dependem da regiao comprometida. Por exemplo, apa¬ 
tia, desinibigao e perda do senso etico-moral sao comuns em pacien¬ 
tes com lesao do lobo frontal, enquanto que prolixidade, viscosida¬ 
de, irritabilidade e explosividade aparecem com mais freqiiencia 
em individuos com lesao temporal. 

As diretrizes para o diagnostico do transtorno organico da 
personalidade estao ilustradas no Quadro 13.13, e o Quadro 13.14 
apresenta os criterios da American Psychiatric Association para o 
diagnostico dessa condigao. 

As causas mais comuns sao traumatismo craniencefalico, do¬ 
engas vasculares e tumores. Os traumatismos que mais freqiiente- 
mente levam a alteragao de personalidade sao os que comprome- 
tem a regiao frontal ou temporal e dependem da gravidade e da 
extensao do trauma. 

A epilepsia e outra condigao que em geral esta associada a 
alteragao de personalidade, tendo ate expressao particular, a per¬ 
sonalidade epiletica, que se caracteriza por viscosidade, explo¬ 
sividade, prolixidade, detalhismo, rigidez e religiosidade. A per¬ 
sonalidade epiletica nao e caracteristica inata, constitucional da 
pessoa e tao pouco e decorrente de disfungao eletrica focal. Va- 
rios fatores contribuem para o desenvolvimento da personalida¬ 
de epiletica, como a extensao da lesao cerebral, a reagao adaptativa 
a doenga cronica, limitante, estigmatizante e que se caracteriza 
pela imprevisibilidade das crises e o comportamento social e fa¬ 
miliar em relagao ao paciente. 
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Quadro 13.13 Transtorno organico de personalidade (CID-10) 


Em adigao a uma historia estabelecida ou outra evidencia de doenga, lesao ou disfungao cerebral, um diagnostico definitivo requer a presenga de dois oj 

mais dos seguintes aspectos: 

(a) capacidade consistentemente reduzida de perseverar em atividades com fins determinados, especialmente aquelas envolvendo perlodos de tempo mais prolongados 
e gratificagao postergada; 

(b) comportamento emocional alterado, caracterizado por labilidade emocional, alegria superficial e imotivada (euforia, jocosidade inadequada) e mudanga facil para 
irritabilidade ou explosoes rapidas de raiva e agressao; em algumas ocasioes, a apatia pode ser o aspecto mais proeminente; 

(c) a expressao de necessidades e impulsos sem consideragao das consequencias ou convengao social; 

(d) perturbagoes cognitivas, na forma de desconfianga ou ideagao paranoide e/ou preocupagao excessiva com um tema unico, usualmente abstrato (p. ex., religiao, o 
"certo" e o "errado"); 

(e) alteragao marcante da velocidade e do fluxo da produgao de linguagem com aspectos, tais como circunstancialidade, prolixidade, viscosidade e hipergrafia; 

(f) comportamento sexual alterado (hipossexualidade ou mudanga de preference sexual). 


Quadro 13.14 Alteragao da personalidade (DSM-IV) 


A. Uma perturbagao persistente da personalidade que representa uma alteragao a partir de um padrao anterior da personalidade caracterlstica do indivlduo (em 
criangas, a perturbagao envolve um acentuado desvio do desenvolvimento normal ou uma alteragao significativa nos padroes habituais de comportamento, 
com duragao minima de 1 ano). 

B. Existem evidences, a partir do historico, do exame flsico ou de achados laboratoriais, de que a perturbagao e a consequencia fisiologica direta de uma condigao 
medica geral. 

C. A perturbagao nao e melhor explicada por outro transtorno mental 

D. A perturbagao nao ocorre exclusivamente durante o curso de um delirium. 

E. A perturbagao causa sofrimento ou prejuizo clinicamente significativo no funcionamento social, ocupacional ou em outras areas importantes. 
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EPILEPTOLOGIA BASICA 
Introdugao 

Epilepsia e o mais freqiiente transtorno neurologico grave. Cin- 
qiienta milhoes de pessoas sao acometidas no mundo, 40 milhoes 
em paises em desenvolvimento. Individuos de todos os sexos, ragas, 
condigoes socioeconomicas e regioes sao atingidos. A epilepsia pode 
provocar conseqiiencias importantes como morte subita, ferimentos, 
problemas psicologicos e transtornos mentais (Marchetti; Damasceno, 
2000). Tambem e acompanhada por problemas sociais e economi- 
cos, podendo ser considerada um problema de saude publica 
significativo. 


Conceitos basicos sobre epilepsia 

Crises epileticas sao eventos subitos e transitorios que se 
manifestam por grande variedade de sintomas e sinais e que tern 
como base fisiopatologica a descarga neuronal excessiva no SNC. 
As apresentagoes clinicas das crises epileticas refletem os fenome- 
nos de excitagao e/ou inibigao neuronal na area cerebral afetada. 
As crises epileticas podem ocorrer ocasionalmente induzidas por 
condigoes medicas especiais como insultos agudos ao SNC, desequi- 
lfbrios toxico-metabolicos graves ou febre (em algumas criangas), 
mas, nesses casos, se trata de fenomenos isolados (crises epileticas 
sintomaticas agudas ou provocadas). 

A presenga de epilepsia e definida pela recorrencia de crises 
(pelo menos duas) espontaneas (crises epileticas nao-sintomaticas 
agudas ou nao-provocadas). 


Etiopatogenia da epilepsia 

Normalmente, sao implicados os seguintes fatores causais para 
o desenvolvimento de epilepsia: predisposigao genetica, tocotrau- 


matismo, malformagoes cerebrais, infecgoes, infestagoes ou intoxica- 
goes do sistema nervoso central (SNC), traumatismo cranioencefalico 
(TCE), acidente vascular cerebral (AVC) ou outras condigoes 
cerebrovasculares, tumores cerebrais e doengas degenerativas do SNC. 
Os fatores geneticos predominam nas epilepsias idiopaticas e aumen- 
tam a suscetibilidade nas epilepsias sintomaticas. Lesoes difusas ou 
focais, em geral de natureza cronica e envolvendo o cortex cerebral, 
podem produzir epilepsias sintomaticas. Em estudos populacionais, 
aproximadamente 75% dos pacientes nao apresentam evidencias de 
lesao cerebral subjacente (Sander; Shorvon, 1996). 


Fisiopatologia da epilepsia 

A base fisiopatologica da crise epiletica e a descarga sincrona 
anormal de rede neuronal. Muitos neuronios normalmente apre¬ 
sentam descargas, mas raras vezes de maneira prolongada. Na epi¬ 
lepsia, os neuronios envolvidos apresentam descargas espontaneas 
e por periodos prolongados, de maneira intermitente. Dois tipos de 
mecanismos podem estar envolvidos, em proporgao variavel: desre- 
gulagao neuronal (membranas neuronais anormais) ou defeito de 
rede neuronal (desequilibrio regional ou global do sistema de exci- 
tagao e inibigao). Quando as descargas de um numero minimo des¬ 
ses neuronios sincronizam, podem ser registradas no EEG de supe- 
rficie. Ocasionalmente, produzem crises epileticas, que podem ocor¬ 
rer de forma espontanea ou desencadeadas por fatores, tais como 
privagao de sono, estresse emocional e periodo perimenstrual. 


Epidemiologia da epilepsia 

As taxas de incidencia anual de epilepsia, na maioria dos es¬ 
tudos, variam entre 40 e 70/100.000 (Sander; Shorvon, 1996), 
mas nos paises em desenvolvimento se elevam para 122 a 190/ 
100.000 (Placencia et ah, 1992). As altas taxas de incidencia nos 
paises em desenvolvimento sao, em grande medida, atribuiveis a 
causas parasitarias (principalmente neurocisticercose), infecgoes 
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intracranianas virais ou bacterianas, tocotraumatismo, TCE e doen- 
gas cerebrovasculares. 

As taxas de prevalencia pontual de epilepsia ativa na popula- 
gao geral, na maioria dos estudos internationals, ficam entre 0,4 e 
1%. As taxas de prevalencia de vida variam entre 1,5 e 5% (Sander; 
Shorvon, 1996). Ha estudos em paises em desenvolvimento que 
encontraram altas taxas de prevalencia (Fernandes et al., 1992). 
Tratam-se, no entanto, de estudos em pequena escala ou envolven- 
do populagoes isoladas ou selecionadas. Os estudos em larga esca¬ 
la em paises em desenvolvimento apontaram taxas de prevalencia 
semelhantes as de paises desenvolvidos (Placencia et al, 1992). 

A populagao estimada atualmente no Brasil pelo IBGE e de 
177.450.609 pessoas (Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica 
- IBGE, 2003). Poderiamos, entao, inferir aproximadamente 340.000 
casos novos ao ano (estimativa de incidencia anual de 190/ 
100.000), 1.800.000 pessoas com epilepsia ativa (estimativa de 1% 
de prevalencia pontual) e 9.000.000 individuos que ja apresenta- 
ram crises epileticas alguma vez nas suas vidas (estimativa de 5% 
de prevalencia de vida). 


Classificagao e diagnostic!) 

Como vimos anteriormente, as crises epileticas apresentam 
sintomas e/ou sinais que refletem as areas cerebrais envolvidas nas 
descargas epileticas. Assim, manifestagoes clinicas muito variadas 


(motoras, sensitivas, sensorio-perceptivas, autonomicas e psiqui- 
cas) podem estar associadas a elas. A classificagao de crises epileticas 
(Quadro 14.1) se baseia na sua descrigao clinica e nos achados 
eletrencefalograficos: elas sao divididas em crises parciais ou gene- 
ralizadas. As crises parciais apresentam evidencias clinicas e/ou 
eletrencefalograficas de inicio local (foco), enquanto as crises ge- 
neralizadas nao apresentam qualquer evidencia nesse sentido (ma¬ 
nifestagoes clinicas e EEG indicam envolvimento inicial simultaneo 
e generalizado de ambos os hemisferios) (Commission on 
Classification and Terminology of the International League Against 
Epilepsy, 1981). As sindromes epileticas sao disturbios epileticos 
caracterizados por sintomas e sinais comumente associados, mas 
que nao tern de forma obrigatoria unica etiologia. Na classificagao 
das sindromes (Quadro 14.2) separaram as epilepsias com crises 
generalizadas (epilepsias generalizadas) daquelas com crises parci¬ 
ais (epilepsias relacionadas a localizagao, parciais ou focais). Em 
seguida, distinguiram epilepsias sintomaticas ou “secundarias” 
(etiologia conhecida) das idiopaticas (suposta causa hereditaria) e 
das criptogenicas (provavelmente sintomaticas, mas sem etiologia 
conhecida). Tambem sao consideradas para a definigao das 
sindromes a idade de inicio das crises e a topografia das regioes 
cerebrais envolvidas nas manifestagoes eletroclinicas (Commission 
on Classification and Terminology of the International League 
Against Epilepsy, 1989). Os diagnostics de crises e sindromes sao 
necessarios para o estabelecimento da necessidade de tratamento, 
a escolha de droga antiepiletica (DAE), a definigao de prognostic 
e a indicagao cirurgica. 


Quadro 14.1 Proposta para classificagao revisada de crises epileticas de 1981 


Crises parciais (focais) 

Crises parciais simples (consciencia preservada) 

Com sintomas motores 

Com sintomas somatossensitivos ou sensoriais 
Com sinais e sintomas autonomicos 
Com sintomas psiquicos 

Crises parciais complexas (consciencia prejudicada) 

Inicio parcial simples seguido por prejuizo de consciencia 
Com prejuizo de consciencia desde o inicio 
Crises parciais evoluindo para crises generalizadas 
Crises parciais simples evoluindo para crises generalizadas 
Crises parciais complexas evoluindo para crises generalizadas 

Crises parciais simples evoluindo para crises parciais complexas evoluindo para crises generalizadas 


Crises generalizadas (convulsivas ou nao-convulsivas) 

Crises de ausencia 
Crises de ausencia atipicas 
Crises mioclonicas 
Crises clonicas 
Crises tonicas 
Crises tonico-clonicas 
Crises atonicas (astaticas) 


Crises epileticas nao-classificadas 

Por nao se enquadrarem na classificagao 
Por dados incompletos 


Adaptado da Comission on Classification and Terminology of the International League Against Epilepsy (1981). 












176 LOUZA, ELKIS E COLS. 


Quadro 14.2 Proposta para classificagao de epilepsias e sindromes epileticas de 1989 


Epilepsias e sindromes focais, locais, parciais 

Idiopaticas (inicio relacionado a idade) 

Epilepsia benigna da infancia com espicula centro-temporal (rolandica) 

Epilepsia da infancia com paroxismo occipital 
Epilepsia primaria da leitura 
Sintomaticas 

Epilepsia parcial continua progressiva cronica 
Sindromes com crises com modos especificos de precipitagao 
Epilepsia do lobo temporal 
Epilepsia do lobo frontal 
Epilepsia do lobo parietal 
Epilepsia do lobo occipital 
Criptogenicas 


Epilepsias e sindromes generalizadas 

Idiopaticas (inicio relacionado a idade) 

Convulsao familiar neonatal benigna 
Convulsao neonatal benigna 
Epilepsia mioclonica benigna do lactente 
Epilepsia ausencia da infancia 
Epilepsia ausencia juvenil 
Epilepsia mioclonica juvenil 
Epilepsia com crises tonico-clonicas ao despertar 
Outras epilepsias generalizadas idiopaticas 
Sindromes com crises com modos especificos de precipitagao 
Criptogenicas ou sintomaticas 
Sindrome de West 
Sindrome de Lennox-Gastaut 
Epilepsia mioclonico-astatica 
Epilepsia com ausencias mioclonicas 
Sintomaticas 

Etiologia inespecifica 

Encefalopatia mioclonica precoce 
Encefalopatia epiletica infantil precoce com surto-supressao 
Outras epilepsias generalizadas sintomaticas 
Sindromes especificas 

Crises epileticas complicando outras doengas 


Epilepsias e sindromes indeterminadas quanto a serem focais ou generalizadas 

Com crises focais e generalizadas 
Crises neonatais 

Epilepsia mioclonica grave do lactente 
Epilepsia com espicula-onda lenta continua durante o sono lento 
Afasia epiletica adquirida 
Outras epilepsias indeterminadas 
Sem caracteristicas focais ou generalizadas inequivocas 


Sindromes especiais 

Crises situacionais 
Convulsoes febris 

Crises isoladas ou estado de mal isolado 

Crises ocorrendo apenas em condigoes metabolicas ou toxicas agudas 


Adaptado da Comission on Classification and Teminology of the International League Against Epilepsy (1989). 
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Esses diagnostics podem ser alcangados por meio de um con- 
junto de procedimentos complexos que envolvem o historic medi¬ 
co, os exames somatic, neurologic e mental e algumas analises 
subsidiarias que incluem testes laboratoriais, neurofisiologicos (EEG 
interictal e ictal), neuroimagenologicos estruturais (tomografia axial 
cerebral, ressonancia magnetica cerebral qualitativa e quantitativa), 
neuroimagenologicos funcionais (tomografia por emissao de foton 
unico, tomografia por emissao de positrons e espectroscopia por res¬ 
sonancia magnetica cerebral) e neuropsicologicos. 


Prognostic!) 

Aproximadamente tres quartos das pessoas que desenvolvem 
epilepsia podem se tornar livres de crises com o uso de DAE (Sander, 
1993). Cerca de dois tergos dos epileticos que obtiveram controle 
podem interromper o tratamento com DAE apos, mais ou menos, 
dois anos, continuando em remissao posteriormente (Sander, 1993). 

| A16 n c a o | 


Ao contrario do que normalmente se pensa, tres quartos das pessoas 
que desenvolvem epilepsia podem se tornar livres de crises com o uso 
de DAE. 

Impacto medico (mortalidade, 
morbidade e co-morbidades) 

Estudos com base em comunidades consistentemente revelam 
que as pessoas com epilepsia tern mortalidade 2 a 3 vezes superior a 
da populagao geral, porem mais elevada em populates mais 
selecionadas (Jallon, 2004). Uma estimativa de morte em coorte de 
pacientes por oito anos apontou que 30% dos epileticos morriam em 
decorrencia de acidentes, 23% por morte subita, 16% por status epilep- 
ticus e 14% cometiam suicidio. As causas mais freqiientes de morte 
acidental sao quedas, afogamentos e intoxicagao (Jansson; Ahmed, 
2002). Ate 30% dos pacientes com epilepsia sofrem algum tipo de 
acidente, sendo o local do corpo mais atingido a cabega (55% dos 
eventos). Embora a maioria dos ferimentos envolva contusoes ou 
cortes (68% dos eventos), machucados mais graves incluem fratu- 
ras, luxagoes, queimaduras, concussoes cerebrais, hematomas 
subdurais e intracerebrais (32% dos eventos). A maioria dos aciden¬ 
tes ocorre em casa (Neufeld et al., 1999). 

O risco de morte subita para alguem com epilepsia e 24 vezes 
maior do que para aqueles sem a doenga (Ficker et al., 1998). Apro¬ 
ximadamente 5% dos pacientes com epilepsia apresentam ao me¬ 
nos um episodio de status, sendo o fator precipitante mais impor- 
tante a retirada abrupta de DAE (Sander; Bell, 2004). O suicidio 
sera abordado mais adiante. 

A redugao ou remissao das crises epileticas por meio de tra¬ 
tamento adequado com DAE ou cirurgico e uma das medidas pro- 
postas para a redugao de mortalidade (Sander; Bell, 2004). 


O risco de fraturas nos pacientes com epilepsia e o dobro do 
da populagao em geral, sendo particularmente aumentado para fra¬ 
turas de femur e quadril (Souverein et al, 2005). Afora a ocorren- 
cia aumentada de acidentes, as alteragoes do metabolismo osseo 
(com redugao da densidade mineral ossea) parecem estar associa- 
das ao uso cronico de DAE e a elevagao da incidencia de fraturas 
(Sheth, 2004; Morrell, 2003). 

Alteragoes metabolicas associadas ao uso cronico de DAE tam¬ 
bem parecem estar relacionadas a disfungao sexual e redugao da fer- 
tilidade em homens e mulheres com epilepsia e ciclos anovulatorios 
e ovario policistico em mulheres (Morrell, 2003). 

As DAEs, principalmente aquelas que estimulam o sistema 
enzimatico do citocromo P450, ocasionam redugao de acido folico 
e conseqiiente elevagao de homocisteina, podendo provocar pro- 
blemas cardio e cerebrovasculares, doengas neurodegenerativas e 
alteragoes hematologicas, sobretudo quando ha associagao com de¬ 
ficiency de vitamina B12. Esse efeito metabolic tambem contribui 
para o aumento dos abortos espontaneos e das malformagoes fetais 
nas gestagoes de epileticas (Morrel, 2003). 

Os pacientes com epilepsia, alem dos efeitos metabolicos das 
DAEs ja descritos, estao sob risco de intoxicagoes agudas ou croni- 
cas, particularmente aqueles refratarios submetidos a regimes de 
DAE em doses altas ou a politerapia, apresentando inclusive oca- 
sionais encefalopatias (Schmitz, 1999). 

A populagao com epilepsia tambem possui prevalencia au¬ 
mentada para varias condigoes medicas, alem dos transtornos men- 
tais: tumores cerebrais, doengas neurodegenerativas (incluindo 
Alzheimer e Parkinson), hemorragia digestiva alta, patologias cardio 
e cerebrovasculares, pneumonias, doengas pulmonares cronicas e 
diabete (Gaitatzis et al., 2004). 

Alem de problemas clinicos, os epileticos sofrem o impacto 
de problemas cognitivos, sendo as queixas mais freqiientes: lenti- 
dao, problemas de atengao, concentragao, memoria e aprendizado 
(Aldenkamp, 2002). Aproximadamente 30% das criangas com epi¬ 
lepsia tern retardo mental associado, mas nao apenas estes apre¬ 
sentam dificuldades de aprendizado. Ate 76% das criangas com epi¬ 
lepsia apresentam algum grau de dificuldade de aprendizado (57% 
nos intelectualmente normais, 67% nos intelectualmente limitrofes 
e 100% nos intelectualmente inferiores) (Sillanpaa, 2004). Preci- 
samos lembrar que a epilepsia e co-morbidade importante para va- 
rios grupos de pacientes com diferentes tipos de deficiencias: preva¬ 
lencia de 13% em paralisia cerebral; 13,6% em sindrome de Down; 
25,4% em autismo; 25,5% em retardo mental; e 40% em paralisia 
cerebral e retardo mental associados (McDermott et al., 2005). 

A maioria dos epileticos nao apresenta deterioragao cognitiva 
adicional em velocidade significativamente diferente da populagao 
geral, mas ha excegoes (Eiger et al., 2004). Pode-se observar dete- 
rioragoes cognitivas clinicamente significativas em sindromes 
epileticas especificas, como na epilepsia do lobo temporal por 
esclerose mesial temporal (Oyegbile et al., 2004), em encefalopatias 
induzidas por algumas DAEs (Schmitz, 1999), nas encefalopatias 
epileticas (Nabbout; Dulac, 2003) e apos status epilepticus (Devinsky; 
Tarulli, 2001). Os pacientes com epilepsia, como ja observado, pos- 
suem incidencia aumentada de doengas neurodegenerativas em as¬ 
sociagao com deficiencia de acido folico (Reynolds, 2002), ou mes- 
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mo de maneira isolada (Gaitatzis et al., 2004). 0 aparecimento de 
epilepsia de irn'cio tardio em pacientes com sindrome de Down esta 
fortemente associado ao surgimento concomitante de demencia de 
Alzheimer (Menendez, 2005). Devemos lembrar, entretanto, que a 
demencia de Alzheimer e um fator de risco independence para o 
surgimento de crises epileticas, que ocorrem em 10 a 20% dos pa¬ 
cientes (Mendez; Lim, 2003). 

PREVEipO E TRATAMENTO DA EPILEPSIA 
Prevengao da epilepsia 

Medidas de prevengao de epilepsia sao direcionadas para os 
fatores causais associados. Sao as seguintes: saneamento ambiental, 
imunizagao, atengao perinatal, tratamento de emergencia de con- 
vulsoes febris, diagnostico e abordagem terapeutica precoce das 
doengas infecciosas, prevengao de TCE e politicas de incentivo a 
evitagao de estilos de vida que favorecem prejuizos ao SNC. 


Principios gerais do tratamento da epilepsia 

A meta basica dos tratamentos propostos para a epilepsia e 
alcangar a atenuagao ou a remissao das crises epileticas, com o 
minimo possivel de efeitos colaterais, reduzir a morbidade e a mor- 
talidade associadas a epilepsia e assegurar a qualidade de vida 
satisfatoria a pacientes e familiares. Embora o tratamento global 
do epiletico nao se resuma apenas a esse aspecto, ele e de fato de 
primordial importancia. As DAEs sao a alternativa principal, mas 
nao unica, para se atingir este objetivo. Tais farmacos agem por 
diferentes mecanismos no sentido de impedir a atividade neuronal 
anormal responsavel pela ocorrencia das crises epileticas ou a sua 
propagagao. A informagao mais importante para a escolha da DAE 
adequada para tratamento e o diagnostico de crises. Para cada tipo 


de crise temos medicamentos classificados como de primeira e se- 
gunda linha (conceitos com base em aspectos de eficacia e toxici- 
dade), alem disso existe um consenso razoavel, porem nao comple¬ 
te, com relagao as indicagoes terapeuticas das DAEs. Assim, a Tabe- 
la 14.1 apresenta apenas uma possibilidade, e certos autores po- 
dem discordar de alguns aspectos particulares nela apresentados. 

Os seguintes principios gerais e estrategia no manejo das cri¬ 
ses epileticas pelas DAEs devem ser observados: 

1. Formular diagnostics de crises e sindrome antes do 
inicio do tratamento. 

2. Em geral, indicar tratamento apenas apos a ocorrencia 
de, ao menos, duas crises. 

3. Iniciar tratamento com apenas um medicamento (evi- 
tar politerapia). 

4. Selecionar o DAE inicial com base individual, levando 
em conta o tipo de crise e o tipo de sindrome (iniciar 
com DAE de primeira linha para cada situagao); outras 
caracteristicas do paciente, experiencia pessoal e custo 
tambem devem ser considerados. 

5. Usar niveis sericos de DAE como guias, nao como obje- 
tivos de tratamento; dosa-los nas seguintes situagoes: 
A - Ausencia de resposta terapeutica apesar de dose 
oral adequada; B - Condigoes fisiologicas ou patologi- 
cas associadas a farmacocinetica alterada; C - Diagnos¬ 
tico diferencial de intoxicagao por DAE; D - Tratamen¬ 
to com fenitoina; E - Pacientes em politerapia; F - Apos 
troca de apresentagao farmaceutica; G - Suspeita de 
adesao pobre. 

6. Buscar solugao de compromisso entre controle de cri¬ 
ses e funcionamento global do paciente, nao esquecen- 
do de considerar efeitos cognitivos e psiquiatricos do 
tratamento empregado. 

7. Seguir a estrategia de tratamento com DAE apresentada 
na Figura 14.1. 

8. Com pacientes em remissao, continuar tratamento com 
DAE por, ao menos, dois anos. O tempo exato de trata- 


Tabela 14.1 

DAEs de primeira e segunda linha para os diferentes tipos de crises epileticas 


Tipo de crise 

CPS/CPC/CSG 

Ausencias 

Mioclonias 

CTCG 

Desconhecido 

1 a linha 

Carbamazepina 

Fenitoina 

Valproato 

Oxcarbazepina 

Valproato 

Valproato 

Valproato 

Valproato 

2 a linha 

Fenobarbital 

Primidona 

Clonazepam 

Lamotrigina 

Topiramato 

Clonazepam 

Primidona 

Lamotrigina 

Topiramato 

Carbamazepina 

Fenitoina 

Fenobarbital 

Primidona 

Oxcarbazepina 

Lamotrigina 

Topiramato 


Apenas adigao 

Clobazam 

Topiramato 

Lamotrigina 






CPS = crise parcial simples; CPC = crise parcial complexa; CSG = crise secundariamente generalizada; CTCG = crise tonico-clonica generalizada. 
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Figura 14.1 

Estrategia de tratamento das crises epileticas com DAE. 


mento pos-remisao varia de acordo com a sindrome 
epiletica e as circunstancias individuals de cada doente. 

Muitos pacientes adquirem controle satisfatorio sem efeitos 
colaterais significativos. 0 prognostico do tratamento farmacologico 
das crises epileticas pelas DAEs pode ser observado na Figura 14.2. 
Alguns individuos continuam a apresentar crises incapacitantes ou 
apenas obtem controle na presenga de toxicidade grave. Para esses, 
a possibilidade cirurgica deve ser aventada. Ha tambem, atualmen- 
te, varias cirurgias para alguns pacientes com epilepsias refratarias 
as DAEs (Engel, 1996). 

EPILEPSIA: RELEVANCIA COMO PROBLEMA 
DE SAUDE PUBLICA E ASPECTOS SOCIAIS 

Lacuna terapeutica 

Apesar dos dados acima demonstrarem a importancia do tra¬ 
tamento adequado, a maioria das pessoas com epilepsia dos paises 
em desenvolvimento nao o recebe. A lacuna terapeutica foi defini- 
da como a diferenga entre o numero total de pacientes com epilep¬ 


sia ativa e o numero de pessoas cuja epilepsia esta sendo tratada, 
expressa como porcentagem. Ela foi estimada como variando entre 
60 e 90% nos paises em desenvolvimento (Meinardi et al., 2001). 
A que se deve isso? 

Varios fatores tern sido apontados como responsaveis pela 
lacuna terapeutica, nao se restringindo a apenas um setor social 
em particular, mas envolvendo perspectivas economicas, politicas e 
culturais. Esses fatores sao os seguintes: falta de conhecimento so- 
bre as causas e o tratamento da epilepsia, cren<;as culturais e estigma 
(abordado posteriormente), que podem contribuir para niveis insa- 
tisfatorios de procura e/ou adesao a servigos de saude; distancia e 
dificuldades de acesso a centres especializados e estruturacjao ina- 
dequada da oferta de serviqos basicos e especializados; falta de 
priorizagao da epilepsia como problema de saude publica, o que 
pode se agravar em paises em desenvolvimento submetidos a pro- 
gramas de ajuste economico estrutural; disponibilidade e suprimento 
restritos de DAE, em funqao do alto custo (Meinardi et al., 2001). 


Problemas sociais, estigma e exclusao 

A epilepsia acarreta grande impacto economico sobre a socie- 
dade: a Organizaqao Mundial de Saude (QMS) estimou-a como 
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Figura 14.2 

Prognostico do tratamento farmacologico das crises epileticas pelas DAEs (adaptada de Mathon, 1992). 


responsavel por 1% dos dias perdidos com doengas em todo o mun- 
do (WHO, 1999). 

Com frequencia ocorre prejm'zo em muitas esferas sociais, 
com redugao da educagao, socializagao e profissionalizagao. Estu- 
do realizado no Brasil apontou que entre pacientes que freqiienta- 
vam o ambulatorio de epilepsia de um hospital universitario, a taxa 
com estudo fundamental incompleto era de 58,2%, dos que nao 
trabalhavam 69,4% e dos solteiros 48,5%. 0 trabalho foi conside- 
rado a area mais prejudicada pela epilepsia (Salgado; Souza, 2002). 

Criangas com epilepsia eventualmente podem nao ser envia- 
das a escola por causa do receio dos pais. Na escola, podem sofrer 
segregagao por parte dos professores ao serem separadas, negli- 
genciadas ou barradas na sua participagao em atividades academi- 
cas, esportivas ou de socializagao. A ocorrencia de crises no ambiente 
escolar pode acarretar comportamento de exclusao, desprezo ou 
escarnio pelas outras criangas. Crises freqiientes podem ocasionar 
a interrupgao do acompanhamento escolar. Mesmo quando a epi¬ 
lepsia nao produz por si so problemas cognitivos, o uso dos DAEs 
pode causar sedagao, atengao e rendimento diminuidos e dificul- 
dade para estudar. Todos esses fatores associados promovem o aban- 
dono precoce da escola ou a descontinuidade do processo educacio- 
nal, da formagao profissional e da socializagao. 

A formagao profissional deficiente causa desvantagem com- 
petitiva que gera dificuldade para a o epiletico conseguir um bom 
emprego. Alem disso, a presenga de epilepsia promove outras difi- 


culdades muitas vezes intransponiveis para a admissao e manuten- 
gao de alguma atividade profissional. Afora as restrigoes a algumas 
atividades profissionais que a epilepsia acarreta, o empregador nor- 
malmente nao aceita como funcionario o epiletico, o que faz com 
que ele nao revele a sua condigao de saude real. A ocorrencia de 
uma crise no trabalho freqiientemente leva a afastamento, mudan- 
ga de cargo para um inferior ou, mesmo, dispensa do servigo. As 
visitas ao medico e a perda de dias de trabalho tambem sao vistas 
como problema adicional pelos empregadores. Tudo isso causa 
subemprego, desemprego, afastamento ou aposentadoria por doen- 
ga, o que torna o doente um peso para a familia. 

A familia pode apresentar varios tipos de reagoes. Sao co- 
muns as atitudes de superprotegao, indulgencia excessiva, baixa 
expectativa ou, em contrapartida, rejeigao, ciume por parte dos ir- 
maos ou uso do paciente como bode expiatorio dos problemas fa- 
miliares. Sentimentos de medo, ansiedade, depressao e culpa po¬ 
dem piorar a saude mental dos cuidadores de epileticos. A estrutu- 
ra e a dinamica de relacionamentos familiares sao fortemente afe- 
tadas, sobretudo na presenga de epilepsia refrataria. 

Um dos problemas com que o paciente e seus familiares se 
defrontam e o estigma associado a epilepsia. A origem historica e o 
conceito de estigma estao relacionados ao termo “stigmata”, sinais 
usados pelos gregos antigos para marcar os escravos, criminosos e 
pessoas marginalizadas. A definigao sociologica de estigma esta li- 
gada a ideia de atributo social que marca alguem como sendo me- 
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nos desejavel. Estigmatizar significa reagir negativamente as pes- 
soas marcadas por esse atributo. 0 estigma leva a exclusao social. 
As concepgoes populares da epilepsia costumam ser negativas e ha 
causas historicas para isso. A epilepsia foi freqiientemente conside- 
rada doenga provocada por causas sobrenaturais e as pessoas com 
epilepsia, vitimas de “possessao demoniaca, insanidade, loucura, 
tendencias criminosas”. Por seculos, os epileticos foram afastados 
do resto da sociedade. Tais problemas mantem-se ainda hoje por 
desconhecimento publico da doenga, inexperiencia medica e gene- 
raiizagoes a partir de experiences com segmento especifico de pa- 
cientes com epilepsia grave, falta de politicas publicas e ausencia 
de pressoes sociais e de formagao de opiniao publica a favor dos 
epileticos. 

Nos Estados Unidos, exclusao de pessoas com epilepsia de 
locais publicos e leis eugenicas proibindo o casamento de epileticos 
existiam ate a decada de 1970. Havia 18 estados com leis eugenicas 
de esterilizagao para individuos com epilepsia ate o ano de 1956. 
No Reino Unido, as leis proibindo o casamento de pessoas com 
epilepsia foram abolidas apenas em 1970. Em algumas partes da 
Asia, sao ainda praticas comuns a negagao ou a anulagao do casa¬ 
mento por causa de epilepsia. Na China, 31% das pessoas pesqui- 
sadas recentemente consideraram que os epileticos nao deveriam 
ser empregados. Na Africa, as epilepsias ainda sao consideradas 
contagiosas, as criangas sao mantidas em casa, nao freqiientam es- 
colas, nao conseguem fazer amigos e, mais tarde, nao conseguem 
casar-se nem encontrar trabalho (WHO, 1997). Ainda hoje, ha o 
“rotulo social do epiletico”, de portador de doenga contagiosa, vio- 
lento, de comportamento imprevisivel, incapaz, incuravel. Ao rotu¬ 
lo social se acrescentam as definigoes pseudocientificas: exemplo e 
o conceito de epilepsia “condutopatica”, diagnostico que erronea- 
mente se aplica a certos pacientes violentos que nem ao menos 
apresentam evidencias clinicas suficientes para o diagnostico de 
epilepsia e a ideia do “crime epiletico”, ato violento que pelas suas 
caracteristicas especificas por si so permitiria a realizagao do diag¬ 
nostico de epilepsia (Marchetti et al., 1999). 0 estigma medico as- 
sociado a epilepsia provavelmente se deve a falta de capacitagao e 
conhecimento. Em levantamento realizado recentemente entre 149 
psiquiatras brasileiros, Marchetti e colaboradores (2004) observa- 
ram que 52% dos entrevistados consideravam que nao haviam re- 
cebido aprendizado formal a respeito de transtornos mentais asso- 
ciados a epilepsia, 79% afirmavam que os seus conhecimentos eram 
insuficientes para o tratamento de epileticos e 48% demonstravam 
que os psiquiatras tem preconceito com relagao a epilepsia. As cau¬ 
sas principais apontadas para tal preconceito foram dificuldades 
no tratamento e desconhecimento. 

Em fungao dessas atitudes publicas com relagao a epilepsia, 
o paciente vai, ao longo da sua vida, defrontar-se com situagoes 
objetivas de estigmatizagao e exclusao sociais, tais como dispensa 
do trabalho, termino ou embarago de relacionamento amoroso ou 
conjugal, impedimento de freqiientar escola, escamio, hostilizagao 
ou exclusao social ou familiar e, ate mesmo, separagao de objetos 
de uso pessoal por medo de contagio. Isso acarreta ao epiletico o 
medo de sofrer discriminagao ou a percepgao do estigma mesmo 
na ausencia de evidencias objetivas, o que chamamos de percepgao 
subjetiva de estigma, e que, em geral, e mais incapacitante do que 
o estigma objetivamente vivenciado. 

Isso leva ao chamado auto-estigma, que e a identificagao pes¬ 
soal com o “rotulo social do epiletico”, a ideia de que se e “diferente 
dos outros” por causa da epilepsia. As manifestagoes mais comuns 
do auto-estigma sao: afirmagoes do tipo “sou epiletico”, em vez de 
“tenho epilepsia”, atitudes de autodepreciagao ou autopiedade, 


medo de si proprio ou dos seus atos e atribuigao de todos os pro¬ 
blemas (de saude ou psicologicos) a doenga. Tambem podemos 
observar este comportamento quando o paciente faz uso indevido 
do diagnostico para o recebimento de beneficios, como justificativa 
de comportamentos indesejaveis ou para auferir vantagens pessoais. 

A atitude social mais comum das pessoas com epilepsia e 
esconder o seu problema. Elas convivem freqiientemente com o 
dilema da “revelagao da epilepsia”, porque a criagao ou o aprofun- 
damento de vinculos sociais, de natureza vocacional, profissional, 
de amizade ou amorosa, leva a “necessidade” e ao medo da revela¬ 
gao do problema e suas conseqtiencias. Uma das estrategias freqtien- 
temente utilizadas e o uso de eufemismos para se referir a epilep¬ 
sia, tais como “desmaios”, “disritmia” ou outros. Muitos individuos 
com epilepsia, antes do casamento, nao revelam o problema para o 
futuro conjuge ou o fazem utilizando eufemismos. Muitos funcio- 
narios epileticos nunca contaram para o chefe sobre a sua condi- 
gao. Podemos afirmar que esse nao e um comportamento isolado 
dos pacientes. Uma parcela significativa dos medicos nao revela o 
diagnostico de epilepsia para o doente ou o faz por meio de eufe¬ 
mismos. Ha varios fatores envolvidos na decisao de se revelar a 
epilepsia. A historia pessoal de evidencias objetivas do estigma, a 
percepgao subjetiva do estigma e o auto-estigma. 0 epiletico pode 
tambem nao saber como contar. A motivagao e os riscos envolvidos 
na revelagao podem variar de acordo com a pessoa ou a instituigao 
para a qual se pretende manifestar a epilepsia. 

Esse estigma imposto sobre individuos com epilepsia afeta as 
suas familias, a vida social, o emprego, as perspectivas conjugais e 
a auto-estima. Pelo fato de ser uma doenga oculta, a epilepsia per- 
sistiu como uma das mais negligenciadas condigoes medicas, o que 
explica, ao menos em parte, a importante lacuna terapeutica (In 
the shadow of epilepsy, 1997). 

Em 1997, a OMS, em associagao com a International League 
Against Epilepsy e o International Bureau for Epilepsy, langou uma 
campanha global para “retirar a epilepsia das sombras” (Out of the 
shadows, 2001). Os objetivos da campanha foram definidos no sen- 
tido de: (1) aumentar a consciencia publica e profissional da epi¬ 
lepsia como condigao tratavel; (2) melhorar a aceitagao publica da 
epilepsia; (3) promover educagao publica e profissional sobre a 
epilepsia; (4) identificar as necessidades regionais e nacionais dos 
epileticos; (5) encorajar governos e departamentos de saude a con- 
siderar as necessidades dos epileticos, incluindo conscientizagao, 
educagao, diagnostico, tratamento, cuidados, servigos e prevengao. 

| A t e n $ a o | 


0 impacto social da epilepsia, sobretudo em fungao do estigma, 
afeta profundamente a qualidade de vida dos pacientes e seus 
familiares, alem de contribuir para a lacuna terapeutica. 


ASPECTOS PSICOLOGICOS 
Impacto psicologico 

A maioria dos pacientes com epilepsia e normal do ponto de 
vista psiquiatrico ou apresenta apenas psicopatologia de intensida- 
de menor. No entanto, muitos deles passam por crises de adapta- 
gao a doenga, de duragao e gravidade variaveis, em periodos diver- 
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sos de sua evolugao. Como ja vimos, o impacto da epilepsia ultra- 
passa a recorrencia das crises e embora o objetivo basico do trata- 
mento seja o seu controle, nem sempre isto garante a melhora satis- 
fatoria da qualidade de vida. Este fato se torna mais evidente quan- 
do observamos as repercussoes sociais de tal doenga, uma boa par¬ 
te das quais decorre de preconceitos que expoem os pacientes a 
grave processo de estigmatizagao, ao qual se acrescentam restri- 
goes que podem leva-los a nivel consideravel de incapacitagao. 

Problemas psicologicos 

Tal impacto da epilepsia impoe desafios adaptativos por meio 
de algumas situagoes psicologicas basicas e das reagoes emocionais 
decorrentes (Tab. 14.2). Dificuldades de adaptagao podem ser en- 
contradas entre os pacientes e seus familiares (Tab. 14.3). 0 co- 


Tabela 14.2 

Situagoes psicologicas associadas a epilepsia e emogoes decorrentes 


nhecimento desses aspectos sociopsicologicos e importante nao ape- 
nas para ajuda-los a atingir melhor qualidade de vida, mas tambem 
porque eles estao entre os fatores de risco para o desenvolvimento 
dos transtornos mentais associados a epilepsia. Nesse sentido, as 
tarefas basicas da ajuda psicologica aos pacientes e seus familiares 
(Quadro 14.3) configuram medidas de prevengao contra o surgi- 
mento desses transtornos. 

Aspectos psicologicos do 
controle de crises epileticas 

Mais de 50% dos pacientes descrevem a ocorrencia de crises 
quando estao tensos, deprimidos ou cansados e mais de 30%, quan- 
do estao com raiva, excitados ou entediados. Apenas 4% dos 


Situagoes psicologicas 

Reagoes emocionais 

• Risco 

• Medo/ansiedade 

• Imprevisibilidade 

• Raiva 

• Cronificagao 

• Tristeza/depressao 

• Incapacitagao 

• Vergonha 

• Restrigoes 

• Culpa 

• Perdas 


• Estigma 



Tabela 14.3 

Atitudes e mecanismos de defesa patologicos associados a epilepsia 


Individuais 

Familiares 

• Dependencia/passividade 

• Superprotegao 

• Timidez/evitagao/isolamento 

• Condescendencia 

• Distorgao da auto-imagem 

• Desqualificagao/criticas 

(baixa auto-estima, autopiedade) 

• Rejeigao/estigma 

• Desesperanga/pessimismo 

• Negagao 


• Revolta/ressentimento/desconfianga 

• Negagao/desafio 


Quadro 14.3 Principios gerais do manejo psicologico de pacientes e familiares 


• Prover informagao 

■ Propor estilo de vida saudavel 

• Ensinar habilidades de convivio com a doenga e seu tratamento 

• Ajudar na elaboragao da doenga e na prevengao de atitudes desadaptativas 

• Combater medo e restrigao excessiva 

• Combater estigma 

• Ensinar estrategias para melhorar a memoria 

• Ensinar estrategias para melhorar a auto-estima 

• Combater isolamento 

• Estimular iniciativa e autonomia 
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epileticos relatam apresentar crises quando estao alegres (Fenwick, 
1991). Os eventos estressantes estao associados a ocorrencia de 
crises. Alteragoes psicologicas ou ambientais positivas (internagoes 
com afastamento de ambiente familiar tenso, ferias, mudanga de 
emprego ou outros, resolugao de conflitos familiares ou conjugais) 
podem contribuir para a redugao de crises. Algumas dessas varia- 
veis podem ser manipuladas. 0 psiquiatra pode cooperar por meio 
de tecnicas de aconselhamento, intervengao em crises, psicoterapias 
breves, orientagao ou terapia familiar; pode tambem indicar psico- 
farmacos na diminuigao do estresse ou no sentido de facilitar ou 
induzir mudangas psicologicas ou ambientais positivas. 

A maioria dos pacientes com epilepsia admite tentar evitar a 
ocorrencia de crises de alguma maneira. Uns relatam que consegui- 
ram desenvolver alguma manobra para evitar a crise assim que esta 
se inicia ou quando a pressentem, e aplicam-na sempre que possi- 
vel, com sucesso relativo (Fenwick, 1991). Relatos de caso demons- 
tram a possibilidade do desenvolvimento de tecnicas comporta- 
mentais especificas de controle de crises baseadas nas estrategias 
desenvolvidas pelos proprios epileticos (Penn; Wada, 1986). Vari- 
os metodos psicologicos foram desenvolvidos para o tratamento da 
epilepsia: manejo de reforgo, manobras de autocontrole e tecnicas 
psicofisiologicas (Fenwick, 1991). 

CRISES IUAO-EPILETICAS PSICOGENICAS 

As crises nao-epileticas (CNE) sao ataques ou acessos recor- 
rentes que podem ser confundidos com epilepsia devido a seme- 
lhanga das manifestagoes comportamentais, mas nao sao conse- 
qiientes a descargas cerebrais anormais. Podem ter origem 
fisiogenica (CNEF) ou psicogenica (CNEP). As condigoes medicas 
que mais freqiientemente se apresentam sob a forma de CNEF sao 
a sincope, o sonambulismo e o terror noturno, a enxaqueca, a 
hipoglicemia, a narcolepsia, a crise isquemica transitoria e outros. 
As doengas psicologicas que mais freqiientemente se apresentam 
sob a forma de CNEP sao os transtornos dissociativos, conversivos, 
somatoformes e o de panico (Gates, 2000). 

A prevalencia das CNEP na populagao geral e estimada entre 
2 e 33/100.000 e entre 10 e 58% dos pacientes avaliados em cen¬ 
tres especializados de epilepsia (Sirven; Glosser, 1998; Benbadis; 
Hauser, 2000). A incidencia anual das CNEP e 1,4 a 3/100.000 
(Sigurdardorttir; Olafsson, 1998; Szaflarski et al., 2000). Nessa 
perspectiva, estima-se que, nos EUA, a populagao com diagnostico 
de CNEP seja de 300.000 a 400.000, o que caracteriza alto custo 
financeiro com atendimentos medicos, ja que, na grande maioria 
das vezes, os pacientes com CNEP sao considerados portadores de 
epilepsia de dificil tratamento. Por exemplo, em 1995, nos EUA, o 
custo do tratamento ao longo da vida de um paciente portador de 
epilepsia refrataria foi estimado em US$ 231.432 (Begley et al., 2000). 

Varios estudos apontam que o diagnostico precoce e apropria- 
do das CNEI) seguido por tratamento adequado, pode levar a re- 
missao em 19 a 52% dos casos ou melhora do quadra em 75 a 95% 
das ocorrencias, o que implica diminuigao expressiva da utilizagao 
do sistema de saude (Ettinger et al., 1999; Walczak et al., 1995). 
Um aspecto complicador do diagnostico das CNEP e a alta prevalen¬ 
cia da associagao entre CNEP e epilepsia. Constatou-se, em um es- 
tudo, que 50% dos pacientes com CNEP tambem eram portadores 
de epilepsia (Kurcgant et al., 2000). 

As CNEP acarretam graves conseqiiencias sociais e psicologi¬ 
cas. O paciente e a sua familia enfrentam os mesmos problemas 


que os epileticos: estigmatizagao, baixa escolarizagao, desempre- 
go, dificuldades no relacionamento interpessoal e exclusao social 
(Betts; Duffy, 1993). Do ponto de vista medico, os pacientes ficam 
expostos a procedimentos iatrogenicos, tal como o uso de doses 
elevadas de medicamentos antiepileticos (Niedermeyer, 1990) e a 
procedimentos invasivos, como pungoes venosas e entubagao 
endotraqueal (Lesley; Pritivera, 1996). Alem disso, a co-morbidade 
com transtornos depressivos e ansiosos e alta (Ettinger et al., 1999; 
Kurcgant et al., 2000), e a qualidade de vida desses pacientes e pior 
que a dos epileticos de dificil controle (Szaflarski et al., 2003). 

As CNEP e suas varias apresentagoes desafiam e confundem 
psiquiatras e neurologistas ha varios seculos. A partir da decada de 
1980, o conhecimento sobre as CNEP aumentaram em fungao do 
crescente uso da monitorizagao videoeletrencefalografica, o video- 
EEG. O video-EEG continua a ser o “padrao ouro” para o correto 
diagnostico da CNEP (LaFrance; Devinsky, 2004). Por sua vez, a vali- 
dade e a especificidade do diagnostico por meio do video-EEG de¬ 
pendent de alguns fatores: formulagao causal detalhada, tempo de 
permanencia do paciente no video-EEG, confirmagao das CNEP pe¬ 
los familiares e possibilidade de indugao por sugestao. Nessa pers¬ 
pectiva, os erros mais freqiientes cometidos sao considerar a presen- 
ga de CNEP como evidencia de ausencia de epilepsia, realizar a 
monitorizagao por tempo insuficiente, fazer o diagnostico de CNEP 
sem a confirmagao do familiar e hostilizar o paciente pelo diagnostico. 

Finalmente, apesar do crescente conhecimento sobre a feno- 
menologia e o diagnostico das CNEI) nao existem estudos controla- 
dos e randomizados sobre tratamentos (LaFrance; Devinsky, 2004). 
Alem disso, conforme revelam os estudos de caso, os tratamentos 
propostos sao variaveis e, na grande maioria das ocorrencias, nao 
sao focalizados para as proprias CNEE O PROJEPSI (Projeto Epi¬ 
lepsia e Psiquiatria) do Instituto de Psiquiatria do HCFMUSP vem 
desenvolvendo terapia especifica focada na redugao de prejuizos e 
crises para os pacientes portadores de CNEI) com resultados pro- 
missores, levando uma parcela significativa dos doentes a remissao 
ou a atenugao significativa das CNEE 
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A presenga de CNEP nao implica a inexistencia de epilepsia. As duas 
condigoes podem coexistir e confundir o diagnostico. 


TRANSTORNOS MENTAIS E EPILEPSIA 
Introdugao 

A OMS inclui a epilepsia no capitulo dos transtornos men- 
tais, pelo menos do ponto de vista de saude publica. Essa inclusao 
esta baseada nos seguintes argumentos: embora de maneira erra- 
da, a epilepsia tern sido historicamente considerada como uma 
doenga mental e ainda o e em muitas sociedades. Como as pessoas 
que apresentam transtornos mentais, os epileticos sofrem estigma 
e, quando deixados sem tratamento, apresentam graves disfungoes. 
O tratamento da epilepsia esta com freqiiencia sob a responsabili- 
dade de profissionais da saude mental, devido a grande prevalencia 
e a relativa ausencia de servigos neurologicos especializados, es- 
pecialmente em paises em desenvolvimento. Alem disso, muitos 
paises tem leis que impedem os individuos com doengas mentais 
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e os com epilepsia de assumirem certas responsabilidades civis 
(WHO, 2001). 

Alem dos argumentos apresentados pela OMS, devemos lem- 
brar que a epilepsia e um disturbio do sistema nervoso central e sua 
expressao clinica inclui sintomas cognitivos e psiquiatricos em 
concomitancia com crises epileticas. Como veremos, os pacientes 
com epilepsia tern risco aumentado para desenvolver transtornos 
mentais. 

Embora virtualmente qualquer transtorno mental possa ocor- 
rer em associagao a epilepsia, iremos abordar adiante os aspectos 
epidemiologicos, a relevancia e a classificagao dessas psicopatologias 
e, de maneira especifica, depressao e psicose. A abordagem tera- 
peutica dos transtornos sera abordada no capitulo sobre DAE e tra- 
tamento dos transtornos mentais associados a epilepsia. 

Epidemiologia dos transtornos 
mentais associados a epilepsia 

Estudos epidemiologicos populacionais apontam a prevalencia 
de transtornos mentais de 28,6% para criangas com epilepsia (subin- 
do para 58,3% quando ha associagao com outros problemas neuro- 
logicos) (Rutter; Graham; Yule, 1970) e de 19 a 52% em adultos 
(Gudmundsson, 1966; Trostle; Hauser; Sharbrough, 1989). Estudos 
em clinicas gerais apontaram para a prevalencia de 29 a 48% em 
adultos com epilepsia (Pond; Bidwell, 1959; Edeh; Toone; Corney, 
1990). A prevalencia de epileticos em unidades de atendimento 
psiquiatrico e maior do que a sua prevalencia na populagao geral: 
Boutros e colaboradores (1995) encontraram prevalencia aproxi- 
madamente nove vezes maior em unidades de atendimento psiqui¬ 
atrico agudo. 

Considerando a estimativa de 1.800.000 pessoas com epilep¬ 
sia ativa (estimativa de 1% de prevalencia pontual), poderiamos 
calcular cerca de 340.000 e 900.000 epileticos e algum transtorno 
mental associado no Brasil. 

Relevancia dos transtornos mentais associados 
a epilepsia como problemas de saiide publica 

A presenga de transtornos mentais associados a epilepsia e 
fator de piora de qualidade de vida significativo, podendo, em cer¬ 
tas ocasioes, ser considerado como item de maior influencia sobre 
esse aspecto do que a propria freqiiencia de crises epileticas (Gilliam, 
2002). Os transtornos mentais associados a epilepsia tambem pio- 
ram a capacidade de adaptagao profissional, reduzindo a taxa de 
ocupagao, alem de contribuirem de maneira significativa para 
internagoes hospitalares recorrentes e elevagao do risco de suicidio 
(Marchetti et al., 2003a). 

Embora frequentes e impactantes, os transtornos mentais 
encontram-se subdiagnosticados entre os pacientes com epilepsia 
(Kanner; Kosak; Frey, 2000). A falha no diagnostico e, conseqtien- 
temente, no tratamento dos transtornos mentais nessa populagao 
especifica, decorre de imimeros fatores: (1) tendencia tanto medi- 
ca quanto dos pacientes em minimizar os sintomas, atribuindo ca- 
rater “reacional” ao processo de adoecimento causado pela epilep¬ 
sia; (2) dificuldade no reconhecimento de sintomas nao-habituais, 
ditos atipicos, que sao comuns na populagao epiletica; (3) tenden¬ 
cia, por parte dos pacientes, em minimizar suas queixas por receio 


de serem estigmatizados; (4) a preocupagao de que os psicofarmacos 
diminuam o limiar epileptogenico, o que gera relutancia na prescri- 
gao desses medicamentos. 

Alem do estigma associado a epilepsia, os epileticos com trans¬ 
tornos mentais associados se confrontam com o estigma relaciona- 
do as doengas mentais em geral, configurando o que chamamos de 
“duplo estigma”. Como observado anteriormente, uma das explica- 
goes possiveis para essa falha no diagnostico e no tratamento dos 
transtornos mentais associados a epilepsia esta na tendencia de 
minimizagao de queixas por parte dos pacientes, por receio de es¬ 
tigma. 

Classificagao dos transtornos 
mentais associados a epilepsia 

Os transtornos mentais associados a epilepsia apresentam uma 
variedade psicopatologica marcante, e diferentes esquemas classifica- 
torios foram propostos, sempre envolvendo controversias. 

Os sistemas classificatorios de maior representagao interna- 
cional, a CID-10 e o DSM-iy agrupam os transtornos mentais asso¬ 
ciados a epilepsia sob o rotulo de transtornos mentais “organicos” 
ou “devidos a condigoes medicas”, com poucas especificagoes adi- 
cionais. A maioria dos autores (neuropsiquiatras interessados em 
epilepsia) concorda que tais sistemas sao genericos, insatisfatorios 
e clinicamente irrelevantes (Krishnamoorthy, 2002). 

A classificagao dos transtornos mentais associados a epilep¬ 
sia poderia ser conceituada de acordo com a perspectiva etiologica. 
Um exemplo seria a que os divide em transtornos mentais relacio- 
nados a epilepsia ou seu tratamento, transtornos mentais nao-rela- 
cionados a epilepsia ou seu tratamento e transtornos mentais rela- 
cionados a patologia de base (que causa tanto epilepsia como trans¬ 
torno mental) (McConnell; Duncan, 1997). Embora o sistema classi- 
ficatorio com perspectiva etiologica pudesse ser considerado como 
ideal, o nosso conhecimento dos aspectos causais dos transtornos 
mentais associados a epilepsia ainda pode ser tornado como rudi- 
mentar; alem disso, no ambiente clinico, os transtornos mentais 
associados a epilepsia podem se originar de complexos causais 
multifatoriais, sendo impossivel aloca-los em apenas uma catego- 
ria. A inclusao da perspectiva etiologica tern o merito de possibili- 
tar tratamento nao apenas sintomatico, o que freqiientemente tern 
como resultado o fracasso ou a piora do caso, mas o direcionamento 
dessa abordagem terapeutica para a o manejo das causas do trans¬ 
torno mental. 

Os transtornos mentais associados a epilepsia sao tradicional- 
mente divididos em periictais e interictais (Marchetti; Damasceno, 
2000). A caracteristica principal dos transtornos mentais periictais 
e a relagao temporal estreita entre eles e as crises epileticas, ocor- 
rendo imediatamente antes, durante ou depois delas. Nos transtor¬ 
nos mentais interictais nao ha essa relagao temporal. Os transtor¬ 
nos mentais periictais em geral apresentam inicio agudo ou abrup- 
to, curta duragao (horas a dias) e remissao completa, com a possi- 
bilidade de recorrencias. Tambem sao mais frequentes alteragoes 
no EEG de base associadas a esses quadros. Os transtornos mentais 
periictais sao divididos em pre-ictais, ictais, pos-ictais, paraictais e 
alternantes (Fig. 14.3). 

Os transtornos mentais pre-ictais se iniciam no periodo pro- 
dromico das crises epileticas, com a antecedencia de algumas ho¬ 
ras ou dias e normalmente melhoram ou encerram-se apos a sua 
ocorrencia (Devinsky; Bear, 1991). 
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Figura 14.3 

Transtornos mentais periictais (representados em azul). 


Os transtornos mentais ictais sao a manifestagao psicopatologica 
de estados de mal epiletico nao-convulsivo (estados de mal de au- 
sencia, parcial complexo) e estados de mal parcial simples (Kaplan, 
1996; Kanemoto, 1997). 

Os transtornos mentais pos-ictais iniciam-se apos a ocorren- 
cia de crises epileticas, de maneira imediata, ou mesmo apos inter- 
valo “lucido” de algumas horas ou dias. Normalmente se encerram 
apos algumas horas a dias (Logsdail; Toone, 1988). 

Os transtornos mentais paraictais iniciam-se em periodos de 
freqiiencia de crises significativamente aumentada. Normalmente, 
se resolvem com a volta das crises aos padroes habituais (Matsuura 
et al., 2000). 

Os transtornos mentais alternantes iniciam-se alguns dias apos 
a redugao significativa ou interrupgao completa de crises epileticas, 
espontanea ou, o que e mais comum, provocada pelo uso de DAEs. 
Podem ou nao ser acompanhados por atenuagao das alteragoes 
eletrencefalograficas de base, fenomeno denominado “normaliza- 
gao” forgada ou paradoxal. Normalmente, remitem apos o retorno 
das crises aos padroes habituais (Wolf, 1991). 

A classificagao dos transtornos mentais associados a epilep¬ 
sia de acordo com a relagao temporal com as crises epileticas (trans- 
tornos mentais periictais e interictais) apresenta utilidade clinica, 
pois direciona aspectos significativos do tratamento. Presume-se 
que a causalidade dos transtornos mentais periictais envolva ativi- 
dade epiletica sob a forma de fenomenos de ativagao e/ou inibigao 
neuronal agudos provocando disfungoes neurofisiologicas e/ou 
neuroquimicas, enquanto os transtornos mentais interictais apre- 


sentariam causalidade complexa e multifatorial, ou mesmo envol¬ 
va a possibilidade de associagoes ao acaso entre epilepsia e trans¬ 
tornos mentais “funcionais”. 0 tratamento dos transtornos mentais 
periictais e direcionado primariamente para o controle rigoroso das 
crises epileticas, em algumas situagoes representando verdadeiras 
urgencias medicas (e o caso dos transtornos mentais ictais). Os 
transtornos mentais interictais sao abordados de maneira basica- 
mente semelhante aos transtornos mentais “funcionais”, embora 
com algumas especificidades. 

A separagao entre transtornos mentais periictais e interictais 
e util, mas apresenta limitagoes: a distingao diagnostica pode ser 
dificil, as entidades diagnosticas ainda nao foram plenamente vali- 
dadas, ha ainda diferentes perspectivas e a nomenclatura apresen¬ 
ta variagoes. Alem disso, os transtornos mentais periictais podem 
evoluir para interictais, fenomeno reconhecido como transforma- 
gao interictal (Marchetti et al., 2003a; Logsdail; Toone, 1988; Slater; 
Beard; Glitheroe, 1963), e ha, ainda, transtornos mentais em que 
diferentes episodios ocorrem como periictais e como interictais (cha- 
mado de transtorno mental bimodal), o que torna a situagao mais 
complexa (Adachi; Kato; Sekimoto, 2003) (Fig. 16.4). Alem disso, 
embora essa forma de classificagao pudesse, a primeira vista, ser 
considerada sob perspectiva etiologica, a mera associagao tempo¬ 
ral entre mudanga de freqiiencia de crises nao garante ligagao de 
natureza causal. E o caso dos transtornos mentais pos-lobectomia 
temporal, quando esse procedimento apresenta melhora significa¬ 
tiva ou redugao das crises epileticas (Anhoury et al., 2000) ou mes¬ 
mo quando isso ocorre apos adigao de novas DAEs (Wolf, 1991). O 
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Crises 


llll 

Interictal episodico 



Transtornos mentais interictais (representados em azul) e suas variantes. 



que produz o transtorno mental e a remissao das crises ou outro 
elemento deve ser considerado? (Como, por exemplo, medicamen- 
to especffico ou maneira de administragao do farmaco?) As respos- 
tas, embora nem sempre conhecidas, implicariam mudangas signi- 
ficativas de abordagem nessas situates. 


Diagnostico multiaxial 

A utilidade de um sistema classificatorio pode ser concebida 
como a capacidade de prover informagoes clinicamente relevantes 
para as intervengoes terapeuticas. Em fungao disso e das limitagoes 
apresentadas pelos atuais sistemas classificatorios dos transtornos 
mentais associados a epilepsia, sistemas classificatorios alternati- 
vos multiaxiais foram propostos, sobretudo no caso das psicoses 
associadas a epilepsia. Wolf, Thorbecke e Even (1986) propuseram 
a classificagao pela relagao temporal com as crises epileticas, mu- 
dangas no regime medicamentoso, desencadeante psicologico e pos- 
sibilidade de associagao ao acaso. Onuma (1997) classificou tam- 
bem as psicoses de acordo com a relagao temporal com as crises 
epileticas, curso clinico e mudangas no EEG. No entanto, como 
ambos colocam as diferentes categorias no mesmo eixo, pode ha¬ 
ver pacientes que pertengam a mais de uma categoria ao mesmo 
tempo. Matsuura e colaboradores (2000) propuseram a classifica¬ 
gao multiaxial, em cinco eixos, envolvendo variaveis da epilepsia, 
psicopatologicas, ictais e de EEG, fatores precipitantes e base orga- 


|H A t e n g a o 


Os sistemas classificatorios de maior representagao internacional, a 
CID-10 e o DSM-IV, sao insatisfatorios no que diz respeito aos 
transtornos mentais associados a epilepsia e, em fungao disso, as 
classificagoes usadas na area tern caracteristicas especificas, 
embora nao possam ser consideradas consensuais. 


nica. Neppe e Tucker (1994) sugeriram sistema classificatorio 
multiaxial, extenso e complexo, composto por dois alinhamentos 
de eixos, o psicopatologico, com sete eixos, e o da epilepsia, com 
outros sete eixos. Os autores usam sistema diagnostico multiaxial, 
composto por seis eixos, que pode ser observado no Quadro 14.4. 


Depressao e epilepsia 

A depressao e o sintoma psiquiatrico mais freqiiente nos pacien¬ 
tes com epilepsia (Mendez; Cummings; Benson, 1986). Em recente e 
amplo estudo epidemiologico nos Estados Unidos, Blum, Reed e Metz 
(2002) encontraram 29% de prevalencia de depressao em pacientes 
com epilepsia contra 9% na populagao geral. Estima-se, atualmente, 
prevalencia de 50% em centres terciarios ou clinicas especializadas, 
contra 6 a 30% em estudos populacionais (Kanner, 2003). 

Todavia, um estudo de caso-controle desenvolvido na Suecia 
por Forsgren e Nystrom (1990) encontrou, entre os pacientes com 
epilepsia, historia de depressao precedendo a primeira crise epiletica 
cerca de tres vezes mais freqiiente do que nos pacientes do grupo- 
controle. Quando a analise se restringiu a pacientes com crises par- 
ciais, a historia previa de depressao foi 17 vezes mais comum entre 
os epileticos do que no grupo-controle, o que demonstra relagao 
bidirecional entre essas doengas, com possiveis mecanismos 
etiopatogenicos comuns. 

Embora freqiientes, os transtornos depressivos encontram-se 
subdiagnosticados entre os pacientes com epilepsia, como mostra 
o estudo de Kanner, Kosak e Frey (2000), em que 60% dos doentes 
estavam sintomaticos por mais de um ano sem qualquer tipo de 
tratamento. Os fatores gerais envolvidos nessa lacuna diagnostica 
ja foram abordados anteriormente. 

Geralmente, a depressao periictal e pouco reconhecida pela 
falha e falta de treinamento medico em seu reconhecimento. Tal- 
vez em fungao disso, a depressao interictal tern sido considerada 
bem mais freqiiente e importante clinicamente do que a depressao 
periictal, embora nao existam estudos comparativos de prevalencia 
(Robertson, 1991). 
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Quadro 14.4 Classificagao multiaxial dos transtornos mentais associados a epilepsia utilizada no PROJEPSI 


■ Eixo 1 - Variaveis de epilepsia (crises, sindrome, curso/resultado) 

■ Eixo 2 - Variaveis psicopatologicas (transtorno mental, curso/resultado) 

■ Eixo 3 - Relagao temporal com crises (periictal, interictal, bimodal, transformagao interictal) 

■ Eixo 4 - Relagao temporal com EEG (intercritico inalterado/piorado/melhorado, critico, status) 

■ Eixo 5 - Etiologia 

• Genetica 

• Base organica (retardo mental, insultos SNC, lesao cerebral) 

• DAE (introdugao, aumento ou retirada recente, intoxicagao, politerapia, DAEs especificas) 

• Cirurgia de epilepsia 

• Problemas somaticos e outras substancias 

• Estressores psicossociais (remotos, recentes e atuais) 

• Eixo 6 - Avaliagao funcional (avaliagao global funcional, numero de internagoes/tentativas de suicidio) 


A depressao interictal tem sido freqiientemente considerada 
atipica, com cronicidade, intensidade moderada, mais sintomas 
psicoticos, mais ansiedade, mais irritabilidade e ou hostilidade, 
menos sintomas melancolicos (Kanner; Kosak; Frey, 2000), varia- 
bilidade e intermitencia de sintomas e episodios de irritabilidade e 
ou euforia paroxisticas de curta duragao. 

Ainda ha poucos “fatores de risco para a depressao interictal 
que possam ser considerados como indiscutiveis”. Os fatores mais 
persistentemente relacionados sao aspectos psicossociais, crises 
parciais complexas e epilepsia do lobo temporal e, por ultimo, tra- 
tamento com DAE. Dentre os aspectos psicossociais, eventos vitais, 
dificuldade de adaptagao as crises, estresse financeiro, desemprego 
e discordia familiar foram considerados (Hermann; Whitman, 1989), 
embora outros autores nao tenham encontrado qualquer associa- 
gao entre depressao e estressores sociais (Mendez et ah, 1986). 
Crises parciais complexas e epilepsia do lobo temporal foram con¬ 
siderados por diferentes autores os principais fatores de risco para 
depressao interictal (Mendez; Cummings; Benson, 1986). 

Quanto aos mecanismos, neuropatologia comum tem sido 
proposta apenas de maneira especulativa, mas sem evidencias 
empiricas mais convincentes (Mendez, 1996). Tambem de maneira 
predominantemente investigativa tem sido mencionados mecanis¬ 
mos relacionados a epileptogenese cronica como o abrasamento 
( kindling ) (Ring, 1991). A teoria do desequihbrio emocional inter- 
hemisferico (ou Valencia afetiva oposta dos hemisferios cerebrais) 
se relaciona com as evidencias de associagao de foco epiletico a 
esquerda e depressao interictal. Segundo essa teoria, o hemisferio 
esquerdo envolve afetos positivos e o direito, afetos negativos. A 
hipofungao esquerda ou a hiperfungao direita provocaria depres¬ 
sao. Aspectos consistentes com essa teoria sao a localizagao esquerda 
da maioria das lesoes cerebrais produzindo depressao (Gainotti, 1972), 
estudos de neuroimagem funcional demonstrando hipofluxo sangtiineo 
em regiao frontal esquerda de pacientes deprimidos em geral (Martinot 
et al., 1990) e possivel maior eficacia de ECT unilateral direito do 
que esquerdo (Kronfol et ah, 1978). 

Psicose e epilepsia 

A prevalencia de psicose parece estar aumentada em portado- 
res de epilepsia. Estudos populacionais amplos apontam para pre¬ 
valencia de 2 a 7,1% (Gudmundsson, 1966; Krohn, 1961; Zielinsky, 


1974). Estudos em centros de epilepsia refrataria ou de cirurgia para 
epilepsia apontam para prevalencia de 8,8 a 27% (Serafetinides; 
Falconer, 1962; Taylor, 1975; Sherwin et al., 1982). 

Assim como ocorre com os transtornos depressivos associa¬ 
dos a epilepsia, as psicoses periictais (e em particular psicose pos- 
ictal, a mais importante delas) sao pouco reconhecidas, possivel- 
mente pela falha no treinamento medico. Talvez isso explique por 
que alguns autores estimam que a psicose pos-ictal e uma entidade 
ch'nica relativamente rara (Logsdail; Toone, 1988), enquanto ou¬ 
tros acreditam que seja o evento psicotico epiletico mais comum 
(Trimble, 1991). Essa discordancia pode se dever a dificuldade de 
diagnosticar esse evento psiquiatrico transitorio, a variagao de cri- 
terios diagnosticos e a eventual dificuldade de separa-lo de outras 
apresentagoes psicoticas associadas a epilepsia. Tres estudos com 
44 (Umbricht et al., 1995), 140 e 111 pacientes (Kanemoto et al, 
1996b) com crises refratarias a tratamento clinico encontraram 
prevalences de 18%, 7% e 9%, respectivamente. Entre 808 casos 
de epilepsia aparentemente nao-refrataria a tratamento clinico a 
prevalencia foi de 4% (Kanemoto et al., 1996a). 

A psicose pos-ictal geralmente ocorre apos surto de crises 
parciais complexas, com ou sem generalizagao secundaria. Normal- 
mente, os pacientes tem recuperagao completa apos essas crises e, 
apos intervalo de lucidez de 24 a 48 horas, aparece o quadro 
psicotico. A apresentagao e polimorfa: durante os episodios psico¬ 
ticos, os pacientes podem apresentar delirios persecutorios, frequen- 
temente acompanhados por alucinagoes, sendo mais frequentes as 
auditivas do que as visuais (Logsdail; Toone, 1988; Savard et al., 
1991). Tambem podem ocorrer associagoes frouxas e maneirismos. 
Sintomas afetivos e alteragoes do humor sao frequentes, de tipo 
depressivo ou mam'aco (Logsdail; Toone, 1988). As mudangas do 
humor com apresentagao hipomaniaca e acompanhadas de religio- 
sidade importante podem estar geralmente associadas com ativida- 
de epiletica no lado direito (Byrne, 1988). Confusao mental esta 
tipicamente ausente (Savard et al., 1991), mas nos casos em que 
de fato ocorre nao e proeminente. Na maioria dos casos ocorre re- 
missao espontanea apos poucos dias. Kanner e colaboradores (1996) 
notaram a duragao media de tres dias. Entretanto, alguns casos 
podem durar de algumas horas (Savard et al., 1991) a 90 dias. A 
recorrencia ao longo dos anos foi relatada em 50 a 70% dos pacien¬ 
tes (Marchetti et al., 2003a; Logsdail; Toone, 1988). Com as 
recorrencias, pode haver aumento da duragao da sintomatologia 
psicotica e, eventualmente, os episodios se fundem uns nos outros 
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e acontece a transformagao em quadra psicotico interictal cronico. 
Essa transformagao das psicoses pos-ictais em interictais foi notada 
por Slater, Beard e Glitheroe (1963), que observaram que 24,6% 
dos casos de psicose interictal havia se iniciado sob a forma de 
episodios psicoticos pos-ictais recorrentes. Essa progressao atinge 
de 14 a 40% dos pacientes com psicoses pos-ictais (Marchetti et al., 
2003a; Logsdail; Toone, 1988). 0 EEG pode mostrar tragado com 
alentecimento ieve difuso, ou ondas lentas aumentadas (Logsdail; 
Toone, 1988), ou, ainda, aumento da atividade de ondas agudas e 
espiculas no lobo temporal (So et al., 1990). A atividade ictal nao e 
vista (Logsdail; Toone, 1988; Umbricht et al., 1995). 

Os transtornos psicoticos interictais, principalmente os recor¬ 
rentes ou de curso cronico, tern sido estudados de maneira mais 
persistente, por servirem como modelo para o estudo da esquizo- 
frenia, do mesmo modo que a psicose anfetaminica. 

Na psicose interictal, a consciencia em geral esta preservada, 
embora haja excegoes bem incomuns. Os episodios psicoticos 
interictais, em geral, iniciam-se de maneira insidiosa, cursam com 
delirios (em muitos casos religiosos ou misticos, de perseguigao e 
ou de referenda) e alucinagoes, transtorno do pensamento (inabi- 
lidade de lidar com conceitos complexos, divagagao, circunstancia- 
lidade, mas tambem transtorno do pensamento mais tipicamente 
esquizofrenico com bloqueio de pensamento, neologismos e sinta- 
xe perturbada), comportamento desorganizado, ausencia relativa 
do sintomas catatonicos, oscilagoes de humor transitorias e inten- 
sas (mais freqiientemente de humor depressivo e/ou irritavel), 
apragmatismo e embotamento afetivo (menos intenso do que o 
observado na esquizofrenia classica, com preservagao relativa da 
capacidade afetiva e para relagoes sociais). De maneira geral, evo- 
luem com persistence de sintomas psicoticos, seqiielas organicas, 
tentativas de suicidio, multiplas internagoes e descenso funcional 
(Marchetti et al., 2003a; Slater; Beard; Glitheroe, 1963). No Brasil, 
um estudo sobre psicose e epilepsia avaliou 38 pacientes ambula- 
toriais com epilepsia e psicoses associadas, de um hospital terciario 
na cidade de Sao Paulo. Observou-se que 39% dos individuos com 
epilepsia e psicoses associadas realizaram, pelo menos, uma tenta- 
tiva de suicidio. Uma parcela de 63% dos pacientes estava ocupada 
de forma regular com suas atividades profissionais. Este numero 
caiu para 18% apos o surgimento da psicose. No periodo pos-psico- 
se, aproximadamente 58% dos doentes permaneciam sem ocupa- 
gao e estavam totalmente dependente de seus familiares (Marchetti 
et al., 2003a). 

A associagao das psicoses interictais com a epilepsia do lobo 
temporal e reforgada pela presenga de crises parciais complexas 
(Marchetti et al., 2003a; Slater; Beard; Glitheroe, 1963), crises de 
origem limbica (Hermann et al, 1982), co-morbidade com mudanga 
de personalidade pela epilepsia do lobo temporal (Gudmundsson, 
1966; Slater; Beard; Glitheroe, 1963) e crises freqiientes (Mendez et 
al., 1993), particularmente quando a epilepsia do lobo temporal se 
deve a lesoes de origem embriologica, como hamartomas e disgenesias 
corticais (Taylor, 1975) ou esclerose mesial (Marchetti et al., 2003a; 
Marchetti et al., 2003b), e quando o processo patologico se situa no 
hemisferio cerebral esquerdo, conforme evidenciado por zona irritativa 
(EEG interictal) a esquerda (Perez et al., 1985), canhotismo (Taylor, 
1975; Sherwin et al., 1982) ou esclerose mesial a esquerda (Marchetti 
et al, 2003b). Outros estudos chamam a atengao para a contribuigao 
de outros fatores, como a duragao da epilepsia entre 10 e 22 anos 
(Slater; Beard; Glitheroe, 1963; Trimble, 1991), o periodo em que 
as crises estao menos freqiientes (Kristensen; Sindrup, 1978) e o papel 
de medicamentos especificos, como a vigabatrina e o topiramato 
(Mula et al., 2003). 


Sao estudados os seguintes mecanismos fisiopatologicos: 
supersensibilidade de receptores dopaminergicos pos-sinapticos 
(Peters, 1979), disturbios do ciclo sono-vigilia (Wolf, 1991; Engel 
Jr. et al, 1991), abrasamento (Engel Jr. et al., 1991) e inibigao ou 
hipofungao no foco epiletico (Engel Jr. et al, 1991). Mecanismos 
psicologicos para as psicoses interictais tambem foram considera- 
dos, tais como: o papel das vivencias ictais psicologicamente anor- 
mais e dos aspectos psicossociais relacionados a epilepsia (Parnas 
et al., 1982; Ramani; Gumnit, 1982). 

PREVENT E TRATAMENTO DOS TRANSTORNOS 
MENTAIS ASSOCIADOS A EPILEPSIA 

Identificagao do perfil de risco 

O principal aspecto relevante da prevengao dos transtornos 
mentais e a identificagao dos individuos que apresentam perfil de 
risco elevado para a ocorrencia desses transtornos. Sao os que pos- 
suem epilepsia precoce e refrataria, principalmente epilepsias par¬ 
ciais (epilepsia do lobo temporal), com genetica para transtornos 
mentais, antecedentes de psicopatologia ou tentativa de suicidio 
na historia pessoal, com base organica desfavoravel (retardo men¬ 
tal, historia de insultos ao SNC, lesao cerebral), em uso de politerapia 
e com problemas psicossociais. E sobre esses doentes que devem se 
concentrar os cuidados. 


Prevengao social 

Chamamos de prevengao social o conjunto de agoes que po- 
dem contribuir para redugao ou atenuagao dos fatores de risco de 
transtornos mentais associados a epilepsia, tais como educagao 
publica sobre epilepsia e transtornos mentais (midia), educagao 
medica (capacitagao, educagao continuada, residences de psiquia- 
tria e neurologia), politicas de saude publica (capacitagao de medi¬ 
cos do Programa de Saude da Familia, clinicos, pediatras, neurolo- 
gistas e psiquiatras) e politicas de inclusao social (compensagao, 
transporte e trabalho). 


Prevengao psicologica 

A abordagem dos problemas psicologicos, tal como apresen- 
tada na Tabela 14.6, caracteriza a prevengao psicologica dos trans¬ 
tornos mentais associados a epilepsia, visto que tais problemas sao 
fatores de risco ou piora para as condigoes mentais. Sempre que 
necessario, o paciente deve ser encaminhado para psicoterapia. 

Prevengao farmacologica 

Quando pensamos em prevengao farmacologica, o primeiro 
elemento a se considerar e o perfil psicofarmacologico das DAEs 
utilizadas pelos pacientes, que pode ser benefico ou adverso. Exem- 
plos de perfil benefico sao o perfil ansiolitico dos benzodiazepinicos, 
o perfil estabilizador de humor da carbamazepina, do valproato, da 
lamotrigina, da oxcarbazepina e, possivelmente, do topiramato e o 
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perfil antiagressivo da carbamazepina e do valproato. Entretanto, 
como exemplos de perfil adverso podemos considerar a sedagao, a 
depressao, a piora paradoxal de hiperatividade, a agitagao e a agres- 
sividade associadas a politerapia ou ao uso de barbituricos, topira- 
mato (principalmente se a dose inicial for alta e a titulagao rapida) 
e benzodiazepinicos e a psicose induzida por topiramato, vigabatri- 
na, etossuximida ou fenitoma (quando em doses toxicas). 

Considerando esses aspectos, devemos tentar, sempre que 
possfvel, evitar a politerapia e, na escolha da DAE, privilegiar aque- 
la com perfil psicofarmacologico benefico e ter cuidado com as de 
perfil psicofarmacologico adverso (principalmente nos pacientes sob 
risco e sem monitorizagao de niveis sericos). A prescrigao de DAE 
deve ser cuidadosa, em termos de quantidade, l'ndice terapeutico, 
dose inicial e velocidade de titulagao. 

Estrategia de tratamento 

A Figura 14.5 apresenta o algoritmo do manejo dos transtor- 
nos mentais associados a epilepsia, que se inicia com a realizagao 
de anamnese neuropsiquiatrica especializada, seguida por exames 
fisico, neurologico, do estado mental e subsidiaries, que levam ao 


diagnostico neuropsiquiatrico multiaxial e a formulagao multicausal 
correspondente. 0 objetivo fundamental inicial e estabelecer a pre- 
senga de transtorno mental. 0 passo seguinte e excluir a presenga 
de estado de mal nao convulsivo (transtorno mental ictal), que, 
pela natureza grave, implica tratamento com DAEs parenterais. Sao 
evidencias, nesse sentido, o inicio agudo e/ou recente, a historia de 
retirada ou redugao de DAE, a presenga de insulto ao SNC ou al- 
gum disturbio toxico-metabolico, as alteragoes da consciencia ou 
cognitivas, a apresentagao ciclica, os automatismos, os sinais mo- 
tores e o EEG critico. Em seguida, deve-se excluir a presenga de 
transtorno mental iatrogencio induzido por DAE. Sao evidencias, 
nesse sentido, a introdugao ou o aumento recente desses medica- 
mentos, a ocorrencia de redugao significativa ou a remissao de cri¬ 
ses (constatagao de transtorno mental alternante induzido por DAE), 
a “normalizagao” do EEG (normalizagao paradoxal ou “forgada”), 
os sinais de intoxicagao, o nivel serico de DAE elevado ou indicios 
epidemiologicos de que a DAE em questao se associa com a ocor¬ 
rencia de transtornos mentais. Nesses casos, deve-se reduzir ou re- 
tirar a DAE suspeita. Tambem deve ser excluida a possibilidade de 
transtorno mental induzido por outra condigao medica ou outro 
medicamento. Nesses casos, a resolugao do problema implica o tra¬ 
tamento da condigao suspeita ou a retirada ou a substituigao do 


Nao 



Figura 14.5 

Estrategia de tratamento dos transtornos mentais associados a epilepsia. 
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medicamento suspeito. Por ultimo, devem ser exclui'dos os trans- 
tornos mentais periictais, notadamente os pos-ictais evidenciados 
pela presenga de relagao temporal estreita e/ou persistente com as 
crises epileticas, a historia de retirada ou redugao de DAE, o im'cio 
agudo e a presenga de intervalo lucido entre a ocorrencia das crises 
e o initio do transtorno. De maneira geral, transtornos periictais 
requerem conduta intensiva voltada para o controle das crises 
epileticas. Uma possivel excegao podem ser os casos de transtorno 
alternante (por normalizagao paradoxal), em que a melhora pode 
nao ocorrer, a nao ser que se provoquem crises naturais (por redu¬ 
gao de DAE) ou artificiais (induzidas por ECT). Episodios pos-ictais 
( delirium , estados crepusculares e psicoses agudas transitorias) 
podem requerer internagao hospitalar curta e tratamento com anti¬ 
psicoticos, se o comportamento for diruptivo (a terapia deve ser 
descontinuada apos a remissao do quadro). 

Transtornos mentais interictais estao associados a fatores cau- 
sais multiplos em relagao complexa. Nesses casos, os procedimen- 
tos terapeuticos devem ser dirigidos em fungao da formulagao 
multicausal individualizada. 0 tratamento sera, em linhas gerais, 
semelhante ao das mesmas sindromes em pacientes nao-portado- 
res de epilepsia, mas deve se levar em conta os fatores de vulnerabi- 
lidade e precipitantes envolvidos na causalidade e as particularida- 
des devidas a epilepsia e ao seu tratamento. 
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A estrategia de tratamento dos transtornos mentais associados a 
epilepsia leva em conta a necessidade de exclusao sequential de 
estado de mal nao-convulsivo, transtorno mental iatrogenico por 
DAE, por outras condigoes medicas, por outros medicamentos e, 
finalmente, transtorno mental periictal. 


Tratamento farmacologico 

Os principios basicos do tratamento psicofarmacologico nos 
epileticos sao semelhantes aos que se aplicam aos pacientes sem 
epilepsia. No entanto, tres problemas se acrescentam: adesao, risco 
de suicidio, interferencia no limiar epileptogenico e interagoes farma¬ 
cologicas. 

Para enfrentar problemas de adesao, a simplificagao maxima 
do piano medicamentoso deve ser a meta, nao se dispensando o 
uso intensivo de esquemas escritos e o engajamento do acompa- 
nhante. 

Deve-se ficar especialmente atento para o risco de suicidio 
em pacientes com epilepsia e considerar o uso de psicofarmaco com 
l'ndice terapeutico elevado e a prescrigao de apenas pequenas quan- 
tidades de DAE e psicofarmaco. 

Boa parte dos psicofarmacos interfere no limiar epileptoge¬ 
nico, facilitando (por diminuigao) ou dificultando (por elevagao) a 
ocorrencia de crises. De maneira geral, deve-se ter o cuidado de 
escolher os psicofarmacos que reduzam menos o limiar epileptoge¬ 
nico. E necessario cuidado na introdugao dos psicofarmacos que 
diminuem o limiar epileptogenico e na retirada de psicofarmacos 
que aumentam o limiar. Os psicofarmacos que diminuem o limiar 
epileptogenico devem ser usados com especial cuidado quando o 
aumento da freqiiencia de crises for um dos fatores precipitantes 
do transtorno mental. Quando ocorre o contrario (redugao da fre- 
qiiencia de crises precipitando o transtorno mental), o uso pode ser 


eventualmente privilegiado (sobretudo quando se trata de psicoses 
cronicas). Resumidamente, podemos afirmar que o litio e os 
antipsicoticos diminuem (fenotiazinas mais que butirofenonas e 
antipsicoticos atipicos) e os benzodiazepinicos aumentam o limiar 
epileptogenico. Os antidepressivos em geral diminuem o limiar 
epileptogenico (tridclicos mais que os ISRSs e os IRSNs), com a 
possivel excegao dos IMAOs. Os psicofarmacos podem ser dividi- 
dos em grupos de baixo, moderado e alto risco para uso em pacien¬ 
tes com epilepsia, de acordo com as suas propriedades epileptoge- 
nicas (Tab. 14.4), embora essas informagoes nao devam ser consi- 
deradas dogmaticamente, nem como definitivas. 

A possibilidade de interagoes farmacologicas deve ser sem- 
pre considerada. Elas podem ser de natureza farmacocinetica ou 
farmacodinamica. Interagoes farmacocineticas podem ocorrer em 
dois sentidos: DAE afetando psicofarmaco (diminuindo a eficacia 
por redugao dos niveis sericos ou produzindo toxicidade por eleva¬ 
gao dos niveis sericos ou deslocamento proteico) e/ou psicofarmaco 
afetando DAE (mais freqiientemente produzindo toxicidade por ele¬ 
vagao dos niveis sericos ou deslocamento proteico). As interagoes 
farmacodinamicas normalmente envolvem intensificagao de efei- 
tos neurotoxicos, como, por exemplo, sedagao. Em relagao as 
interagoes com os psicofarmacos, pode-se afirmar de maneira bre¬ 
ve que a carbamazepina, a fenitoina e os barbituricos diminuem os 
niveis sericos de tais farmacos por indugao enzimatica; o valproato 
de sodio eleva os niveis sericos dos psicofarmacos por inibigao enzi¬ 
matica nao-competitiva, podendo, tambem, apresentar interagoes 
por deslocamento proteico; os antidepressivos tridclicos apresen- 
tam efeitos inconsistentes sobre as DAEs, com potencial elevagao 
dos seus niveis sericos (particularmente viloxazina); os ISRSs apre- 
sentam potencial para elevagao dos niveis sericos das DAEs (sobre¬ 
tudo fluoxetina e fluvoxamina) e os IMAOs tem efeitos inconsisten¬ 
tes sobre as DAEs, com potencial aumento da sedagao produzida 
por barbituricos; e os fenotiazinicos tambem podem provocar a ele¬ 
vagao dos niveis sericos de fenitoina e de valproato de sodio. Quan¬ 
do se prescrever medicamento psicotropico para pacientes em tra¬ 
tamento antiepiletico, deve-se ficar atento para a possibilidade de 
interagoes medicamentosas. Introduzir o psicofarmaco lentamente 
e usar a menor dose eficaz possivel. A deterioragao do comporta¬ 
mento apos a introdugao de psicofarmaco pode significar intoxica- 
gao por DAE. A monitorizagao de dosagens sericas e particularmente 
importante. Na farmacoterapia das epilepsias e transtornos men¬ 
tais associados, deve-se ficar especialmente atento as chamadas 
“situagoes de tratamento farmacologico perversas”, em que o 
terapeuta, ao implementar abordagem terapeutica, em vez de ob- 
ter o efeito esperado, obtem o efeito inverso, o que o leva a intensi- 
ficar a sua agao anterior, piorando ainda mais o resultado final. Tais 
situagoes, exemplificadas na Figura 14.6, podem ocorrer por meca- 
nismos complexos, e o mais importante para evita-las e a atengao 
para a possibilidade da sua ocorrencia. 

A ECT apresenta as mesmas indicagoes que para pacientes 
sem epilepsia e, alem disso, indicagao adicional aqueles pacientes 


|H Atengao 


A escolha do psicofarmaco adequado para o tratamento dos 
transtornos mentais associados a epilepsia deve levar em considera- 
gao os seguintes aspectos: adesao, risco de suicidio, interferencia 
no limiar epileptogenico e interagoes farmacologicas. 
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Tabela 14.4 

Risco epileptogenico dos psicofarmacos 


Classe de medicamento 

Baixo Risco 

Risco Moderado 

Alto Risco 

Antipsicoticos 

Flufenazina 

Sertindole 

Clorprozamina 


Haloperidol 

Tiorizadina 

Clozapina 


Olanzapina 

Zuclopentixol 

Loxapina 


Pimozide 

Quetiapina 

Risperidona 


Zotepina 


Sulpiride 



Antidepressivos 

Doxepina 

Mianserina 

Amoxapina 


IMAOs 

Nefazodona 

Maprotilina 


Reboxetina 

Trazodona 

Bupropiona 


ISRSs 

Triciclicos (a maioria) 



IRSNs 

Triptofano 

Venlafaxina 


Ansioliticos e Hipnoticos 

Benzodiazepinicos 

Betabloqueadores 

Hidrato de Cloral 

Buspirona 



Clometiazole 




Zolpidem 

Zopiclone 



Outros 

Acamprosato 

Dissulfiram 

Litio 


Anticolinergicos 

Donepezil 



Dexanfetamina 

Rivastigmina 



Metilfenidato 




Adaptada do Psychotropic Drug Directory, 1999 (Bazire, 1999) Figura 1 - Estrategia de tratamento das crises epileticas com DAE. 
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Figura 14.6 

Situagoes de tratamento farmacologico "perversas". 


com depressao ou mesmo outros transtornos alternantes, em que a 
obtengao de crise convulsiva em condigoes seguras pode represen- 
tar a unica alternativa viavel para melhora do estado mental. Esse 
efeito, porem, nem sempre acontece. Em algumas ocasioes, o qua¬ 
dra clinico pode responder a crises espontaneas, porem nao a ECT. 


Nessas condigoes extremas, pode ser cuidadosamente considerada 
a redugao das DAEs, caso nao haja opgao melhor. 

Alguns autores relatam que pacientes com epilepsia apresen- 
tam limiar convulsivo paradoxalmente alto por ocasiao da realiza- 
gao da ECT. De modo geral, a ECT e um procedimento seguro em 
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epileticos, embora, ocasionalmente, possa haver o aumento da fre- 
qiiencia de crises epileticas apos a sua administra^ao. 

CONCLUSAO 

A epilepsia e o transtorno neurologico grave mais freqiiente 
e um importante problema de saude publica. Sua incidencia nos 
paises em desenvolvimento e o dobro da dos paises desenvolvidos. 
Embora seja condi^ao predominantemente tratavel, nesses paises, 
a maioria dos pacientes permanece sem tratamento. Provavelmen- 
te, uma das principais causas para isso seja o estigma que atinge as 
pessoas com epilepsia. Tal fato se agrava ainda mais quando a epi¬ 
lepsia se associam os transtornos mentais, que ocorrem com pre- 
Valencia aumentada. Os pacientes com epilepsia e transtornos men¬ 
tais sofrem o chamado “duplo estigma” que, freqiientemente, os 
deixa sem tratamento. A disseminagao de conhecimentos sobre epi¬ 
lepsia e transtornos mentais a ela associados e um importante ins- 
trumento na luta contra o estigma e a lacuna terapeutica. 
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HISTORIC!) 

0 uso de substancias psicoativas faz parte da historia da hu- 
manidade. Os relatos de sua utilizaqao podem ser tao antigos como 
o do uso das fibras da maconha em tecidos na China ha cerca de 
6.000 anos. 0 opio tambem e de emprego milenar, bem como o 
alcool, que pode ter entre seus marcos historicos, o uso entre os 
egipcios, ha cerca de 4.000 anos. 

Podemos observar o uso de substancias psicoativas nas cultu¬ 
res primitivas antigas, geralmente ligado a contexto religioso. Esse 
tipo de contexto permitia que a substancia fosse utilizada de ma- 
neira criteriosa e reduzia em grande parte seu potencial de abuso. 

Contemporaneamente, houve desvinculagao desses contex- 
tos, e o uso encontra-se ligado mais a diversao. Em nossa socie- 
dade, (Arendt, 1958) poucos sao os prazeres que restam aos indi- 
viduos, muito lhes e cobrado, seu tempo e completamente preen- 
chido e tornado por atividades desprazerosas que devem propor- 
cionar algum retorno social. Nessa situaqao de clara opressao, a 
ideia de que na individualidade, “o prazer deve ser buscado a qual- 
quer custo” deixa de ser absurda e se apresenta como promessa de 
salvaqao. 

Drogas novas sao desenvolvidas com velocidade admiravel, 
provocando microepidemias e prometendo promover prazer inten- 
so sem dano ou risco de dependencia. Promessas nunca cumpridas, 
pois uma substancia psicoativa acaba tendo aqoes inesperadas em 
multiplos sistemas cerebrais e organicos. 

Um dos marcos importantes na historia contemporanea das 
substancias psicoativas e a caracterizaqao da dependencia quimi- 
ca como doenga cerebral, o que lhe possibilita, alem do tratamen- 
to, a desestigmatizagao (Leshner, 1997). O dependente quimico 
deve ser visto como portador de doenqa multicausal, que necessita, 
no curso de seu tratamento, de intervenqoes em diversos niveis 
(familiar, medicamentoso, psicoterapico, social) para melhora e 
estabilizagao. 


|H A t e n $ a o 


0 dependente quimico deve ser visto como portador de doenpa 
multicausal, que necessita, no curso de seu tratamento, de 
intervenpoes em diversos niveis. 

CONCEITO 

O prazer, evolutivamente, e um dos pilares que permitiram a 
especie humana constituir-se como tal e esta ligado a sensapoes de 
bem-estar relacionadas a fenomenos significativos como a saciedade 
e o sexo, entre outros. 

Essas sensapoes sao moduladas por vias especificas que serao 
descritas mais adiante, aqui apenas as nomearemos: o sistema 
limbico e o sistema de recompensa. 

As dependences quimicas estao relacionadas a aqao de di- 
versas substancias nessas vias, suas apoes sao intensas e os traqos 
deixados sao, posteriormente, de dificil apagamento. 

Geralmente, inicia-se o uso de uma substancia por curiosida- 
de ou pressao do grupo, de forma recreativa. Esse uso, entretanto, 
pode tornar-se mais freqiiente (temos que lembrar aqui que a expe¬ 
rience de prazer gerada pelo consuso de uma substancia e intensa 
e unica). 

Fenomenos de neuroplasticidade desenvolvem-se ao longo 
do tempo, o sistema de recompensa passa a gerar secundariamente 
intensa fissura ( craving ) quando a substancia esta ausente, o que 
levara a comportamentos de busca da droga. Nesse ponto, em ge- 
ral, o individuo ja se encontra em estado de dependencia, e prejui- 
zos sociais com redugao de repertorio (o individuo privilegia o uso 
da droga em detrimento de outras atividades) ja estao presentes. 

Forma-se entao um circulo vicioso, mais droga e buscada e 
utilizada, contudo a sensaqao de prazer nao e a mesma, reinten- 
sificando a procura e o uso. 
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A smdrome de dependencia e um quadro grave, com varios 
mveis de prejui'zos social, fisico e psiquico. 

Nesse processo, fenomenos comuns as dependences sao ob- 
servados. Entre eles: 

• Fissura - desejo intenso de usar a substancia. 

• Binge - episodios de uso compulsivo da substancia. 

• Lapso - distinto da recaida, o lapso acontece quando ha 
o uso da substancia em contexto de tratamento, mas nao 
ocorre mudanga nas atitudes do paciente (nao segue as 
orientagoes medicas, nao evita a companhia de amigos 
usuarios). 

• Recaida - propriamente dita, quando apos periodo de 
abstinencia e de mudanga de atitude, o paciente volta a 
usar a substancia. 

• Tolerancia - por processos de neuroadaptagao, para se 
obter o efeito desejado, a dose da substancia e aumenta- 
da, ou seja, uma dose menor ja nao faz efeito e para obte- 
lo ha o escalonamento da dose. 

Para classificar os transtornos decorrentes do uso de substan- 
cias psicoativas, utilizaremos os conceitos de maior aceitagao inter- 


nacional, da Classificagao de transtornos mentais e de comportamen- 
to da CID-10 (1993). 

No capitulo destinado as substancias psicoativas, a CID-10 
reserva os codigos F10 a F19 para sua classificagao, colocados con- 
forme apresentado na Quadro 15.1. 

Cabe ressaltar que no capitulo da CID-10 destinado as de¬ 
pendencias quimicas, associadas ao uso de cada substancia, tam- 
bem estao indicadas diretrizes diagnosticas para a intoxicagao agu- 
da, o uso nocivo, a smdrome de dependencia, a abstinencia e os 
quadros psicoticos e mnesticos eventualmente associados. 

E importante lembrar que o uso diario de uma substancia 
nao e necessario para se firmar o diagnostico de dependencia da 
mesma. 

Os Quadros 15.2 e 15.3 apresentam os criterios da CID-10 
para dependencia e uso nocivo. 

Os quadros tentam normatizar parte do conhecimento sobre 
o assunto, contudo nao abrangem clinica com a extensao das de¬ 
pendencias quimicas, permeada de situagoes especiais. Tambem nao 
e objetivo das classificagoes indicar abordagens para as situagoes 
ali apresentadas. 

Cada vez mais fica evidente que o uso isolado de uma subs¬ 
tancia psicoativa e raro. 0 que mais freqiientemente se encontra na 
clinica dos transtornos relacionados a substancias psicoativas e a 


Quadro 15.1 Transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de substancia psicoativa - CID-10 


F10. -Transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso do alcool 

F11. -Transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de opioides 

F12. - Transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de canabinoides 

FI3. -Transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de sedativos ou hipnoticos 

F14. - Transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de cocaina 

F15. -Transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de outros estimulantes, incluindo cafeina 

F16. -Transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de alucinogenos 

F17. -Transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de tabaco 

FI8. - Transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de solventes volateis 

FI9. -Transtornos mentais e de comportamento decorrentes do uso de multiplas drogas e uso de outras substancias psicoativas 


Quadro 15.2 Criterios da CID-10 para dependencia 


Smdrome de dependencia 

Tres ou mais dos seguintes criterios devem ocorrer por pelo menos um mes ou, se persistirem por periodos menores que um mes, devem ter ocorrido juntos, 
de forma repetida, em 12 meses: 

A. Forte desejo de consumir a substancia; 

B. Comprometimento da capacidade de controlar o inicio, o termino ou os niveis de uso; 

C. Estado fisiologico de abstinencia quando o uso e interrompido ou reduzido; 

D. Evidencia de tolerancia aos efeitos; 

E. Preocupagao com o uso, manifestado pela redugao ou abandono das atividades prazerosas ou de interesse significativo; 

F. Uso persistente, a despeito de evidences claras de consequencias nocivas. 


CID-10, modificado. 
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Quadro 15.3 Criterios da CID-10 para uso nocivo 


Uso nocivo 


A. Evidencia clara que o uso foi responsavel (ou contribuiu consideravelmente) por prejuizo fisico ou psicologico, incluindo capacidade de julgamento comprometida ou 
transtorno do comportamento. 

B. A natureza do prejuizo e claramente identificavel. 

C. 0 padrao de uso persiste por pelo menos um mes ou tem ocorrido repetidamente em 12 meses. 

D. Nao satisfaz criterios para qualquer outro transtorno relacionado a mesma substancia no mesmo periodo (exceto intoxicagao aguda). 


CID-10, modificado. 


miri'ade de comprometimentos, com graus variaveis de associates 
entre dependences e abuso as substancias. 

0 termo poliuso, inicialmente utilizado no DSM-III, e suas 
redefinigoes no DSM-IV e DSM-IV-TR descrevem mais a realida¬ 


de dos pacientes. Contudo, por motivos didaticos, manteremos 
a divisao. 

A dependencia definida pelo DSM-IV obedece aos seguintes 
criterios: 


Quadro 15.4 Criterios de dependence - DSM-IV 


Dependence 

Padrao mal-adaptativo de uso da substancia, levando a comprometimento ou sofrimento clinicamente significativo, manifestado por tres (ou mais) dos 
seguintes criterios, ocorrendo em qualquer momento no mesmo periodo de 12 meses: 

(1) Tolerancia, definida por qualquer um dos seguintes aspectos: 

(a) necessidade de quantidades progressivamente maiores da substancia para obter a intoxicagao ou o efeito desejado; 

(b) acentuada redugao do efeito com o uso continuado da mesma quantidade de substancia. 

(2) Abstinencia, manifestada por qualquer dos seguintes aspectos: 

(a) sindrome de abstinencia caracteristica da substancia; 

(b) a mesma substancia (ou uma substancia estreitamente relacionada) e consumida para aliviar ou evitar sintomas de abstinencia. 

(3) A substancia e frequentemente consumida em maiores quantidades ou por um periodo mais longo do que o pretendido. 

(4) Existe um desejo persistente ou esforgos malsucedidos no sentido de reduzir ou controlar o uso da substancia. 

(5) Muito tempo e gasto na obtengao ou utilizagao da substancia ou na recuperagao de seus efeitos. 

(6) importantes atividades sociais, ocupacionais ou recreativas sao abandonadas ou reduzidas pelo uso. 

(7) 0 uso continua, apesar da conscience do problema fisico ou psicologico persistente ou recorrente que e causado ou exacerbado pela substancia. 


DSM-IV (1994), 


0 abuso definido pelo DSM-IV obedece aos seguintes criterios: 


Quadro 15.5 Criterios de abuso - DSM-IV 


Padrao mal-adaptativo de uso de substancias levando a comprometimento ou sofrimento clinicamente significativo. Um ou mais dos seguintes ocorrendo 
em 12 meses, sem nunca preencher criterios para dependence: 

1, Uso recorrente resultando em fracasso nas obrigagoes importantes no trabalho, na escola ou em casa. 

2, Uso recorrente em situagoes que representam risco fisico. 

3. Problemas legais recorrentes relacionados a substancia. 

4. Uso continuado apesar de problemas sociais ou interpessoais persistentes ou recorrentes causados ou exacerbados pelos efeitos da substancia. 


DSM-IV (1994), 
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ASPECTOS EPIDEIIOLOGICOS 

Entre as formas mais freqiientes de coleta de dados epide- 
miologicos para pesquisas relativas ao uso de substancias psicoativas 
podemos destacar: 

• Uso da substantia na vida. 

• Uso nos ultimos trinta dias. 

• Uso da substantia no ultimo ano. 

Particularmente nos Estados Unidos, mas tambem no Brasil, 
ha a constante preocupagao com a evolugao dos transtornos relaci- 
onados a uso de substancias psicoativas nas populates. Estudos 
feitos nos EUA, contudo, sao um pouco mais antigos do que os 
nossos e abordam multiplas frentes de coleta de informagao. 

Por exemplo, o DAWN (Drug Abuse Warning Network) e um 
sistema que reporta episodios de abuso de substancias por meio de 
atendimento emergencial em mais de 400 hospitais em cerca de 20 
areas-chave urbanas. 

Ja o MTF (Monitoring the Future), iniciado em 1975, e a 
principal fonte de dados sobre substancias licitas e ilicitas entre 
estudantes do curso elementar e do colegial norte-americanos. 0 
MTF tambem documenta a associagao entre a crenga sobre as dro- 
gas e seu uso. Por exemplo, as crengas sobre o prejm'zo que a maco- 


nha pode causar (percepgao de risco) sao inversamente proporcio- 
nais a prevalencia do uso dessa substantia. 

A Tabela 15.1 apresenta alguns dos dados do MTF. 

Os estudos geneticos sao importantes no delineamento da 
predisposigao do surgimento de determinado fenotipo em uma 
populagao. No caso das dependences quhnicas, os estudos com 
gemeos monozigoticos (Hrubec, 1981) e de adogao (Schuckit et 
al., 1972) indicam papel importante da genetica na transmissao 
dos transtornos relacionados ao uso de alcool. Os dados relativos a 
cocaina apontam para a mesma diregao. Ja os relativos ao tabaco 
tambem indicam predisposigao genetica em gemeos monozigoticos 
(Carmelli et ah, 1992). 

ASPECTOS NEUROBIOLOGICOS 

A palavra prazer descreve sensagao ou estado de felicidade 
ou satisfagao resultante de experiencia da qual se gosta, sendo fe- 
nomeno subjetivo, de qualidade subjetiva. A recompensa e o meca- 
nismo bioiogico que medeia o comportamento motivado por even- 
tos associados ao prazer. 

Na neurobiologia, o prazer e competencia ou fungao dos cir- 
cuitos de motivagao e recompensa do sistema nervoso central (SNC). 


Tabela 15.1 

MTF - Tendencia na prevalencia de varias drogas no oitavo, decimo e decimo segundo anos escolares (populagao norte-americana) 2002 a 2005 



Oitavo ano 

Decimo ano 

Decimo segundo ano 


2002 

2003 

2004 

2005 

2002 

2003 

2004 

2005 

2002 

2003 

2004 

2005 


Qualquer substantia ilicita 


Na vida 

24,5 

22,8 

21,5 

21,4 

44,6 

41,4 

39,8 

38,2 

53,0 

51,1 

51,1 

50,4 

Anual 

17,7 

16,1 

15,2 

15,5 

34,8 

32,0 

31,1 

29,8 

41,0 

39,3 

38,8 

38,4 

30 dias 

10,4 

9,7 

8,4 

8,5 

20,8 

19,5 

18,3 

17,3 

25,4 

24,1 

23,4 

23,1 


LSD 


Na vida 

2,5 

2,1 

1,8 

1,9 

5,0 

3,5 

2,8 

2,5 

8,4 

5,9 

4,6 

3,5 

Anual 

1,5 

1,3 

1,1 

1,2 

2,6 

1,7 

1,6 

1,5 

3,5 

1,9 

2,2 

1,8 

30 dias 

0,7 

0,6 

0,5 

0,5 

0,7 

0,6 

0,6 

0,6 

0,7 

0,6 

0,7 

0,6 


Cocaina 


Na vida 

3,6 

3,6 

3,4 

3,7 

6,1 

5,1 

5,4 

5,2 

7,8 

7.7 

8,1 

8,0 

Anual 

2,3 

2,2 

2,0 

2,2 

4,0 

3,3 

3,7 

3,5 

5,0 

4,8 

5,3 

5,1 

30 dias 

1,1 

0,9 

0,9 

1,0 

1,6 

1,3 

1,7 

1,5 

2,3 

2,1 

2,3 

2,3 


Cocaina em forma de crack 


Na vida 

2,5 

2,5 

2,4 

2,4 

3,6 

2,7 

2,6 

2,5 

3,8 

3,6 

3,9 

3,5 

Anual 

1,6 

1,6 

1,3 

1,4 

2,3 

1,6 

1,7 

1,7 

2,3 

2,2 

2,3 

1,9 

30 dias 

0,8 

0,7 

0,6 

0,6 

1,0 

0,7 

0,8 

0,7 

1,2 

0,9 

1,0 

1,0 


Alcool 


Na vida 

47,0 

45,6 

43,9 

41,0 

66,9 

66,0 

64,2 

63,2 

78,4 

76,6 

76,8 

75,1 

Anual 

38,7 

37,2 

36,7 

33,9 

60,0 

59,3 

58,2 

56,7 

71,5 

70,1 

70,6 

68,6 

30 dias 

19,6 

19,7 

18,6 

17,1 

35,4 

35,4 

35,2 

33,2 

48,6 

47,5 

48,0 

47,0 

Diariamente 

0,7 

0,8 

0,6 

0,5 

1,8 

1,5 

1,3 

1,3 

3,5 

3,2 

2,8 

3,1 
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Anatomicamente, essas vias de recompensa sao ligadas ao sistema 
limbico (Esch et al, 2004). 

0 sistema limbico e constituido do lobo limbico e de algu- 
mas estruturas adicionais, conectadas de maneira significativa ao 
fenomeno do prazer. 0 lobo limbico envolve o corpo caloso e e 
formado pelos giros cingulado e para-hipocampal e hipocampo 
(particularmente associado ao processamento da memoria). Ou- 
tras estruturas do sistema sao o giro dentado, a amigdala, o hipo- 
talamo (especialmente corpos mamilares), a area septal e o talamo 
(nucleo anterior e alguns outros) (ver Fig. 15.1). 0 sistema limbico 
promove o substrato neuroanatomico para as emogoes e os com- 
portamentos motivados, incluindo as vias de resposta ao estresse 
e as de recompensa. 

As vias de recompensa sao evolutivamente antigas. 

0 sistema de recompensa e formado basicamente pelos 
cortices orbitofrontal e pre-frontal (PFC), area tegmentar ventral 
anterior (VTA) e nucleus accumbens (NAc). No entanto, tambem par¬ 
ticipant da fisiologia da recompensa o hipocampo, a amigdala e o 
giro cingulado, o que indica a estreita relagao entre os sistemas de 
prazer e recompensa. 

A VTA e o componente determinante do sistema de recom¬ 
pensa. Suas celulas enviam projegoes para regiao profunda abaixo 
do cortex frontal, o NAc (Nestler, 2001). 0 principal neurotransmis- 
sor e a dopamina. 

A via VTA-NAc age como regulador, informando ao cerebro a 
intensidade de recompensa que a atividade proporciona (Nestler, 
2001) (ver Fig. 15.2). 

Essa liberagao de dopamina causa sensagao de prazer. A 
estimulagao do nucleus accumbens, que tern associates com os cen¬ 
tres de memoria amigdalianos, permite claro registro mnemico de 
todo o evento. Ha tambem projegoes do NAc para os cortices pre¬ 


frontal (area funcional importante na tomada de decisoes) e fron¬ 
tal (Gardner, 2005). 

A Tabela 15.2 apresenta o resumo das principals areas que 
participam nos sistemas descritos. 

A CREB (AMPc response element binding protein ) e fator de 
transcrigao nuclear envolvido na fisiopatologia da dependencia qui- 
mica (Esch, 2004). Quando as drogas sao ingeridas, aumenta a 
dopamina no NAc, estimulando as celulas responsivas a dopamina 
a aumentarem a concentragao de AMPc, ativando, assim, as CREBs. 

Esse fator induz a produgao de proteinas que suprimem o 
circuito de recompensa (indugao de tolerancia). Uma das proteinas 
dependentes da CREB e a dinorfina, que produz feedback negativo 
na VTA, com efeitos de desprazer em atividades antes prazerosas 
na ausencia da substancia. 

O Delta Fos B e fator de transcrigao com fungoes relaciona- 
das ao uso cronico de substancias, liberado no NAc. Permanece ativo 
por meses apos a ingestao das drogas e age suprimindo a dinorfina, 
deixando o dependente hipersensivel mesmo a pequenas quantida- 
des da substancia. 

AS SUBSTANCIAS PSICOATIVAS 
Alcool 

E a principal substancia licita responsavel por abuso ou de¬ 
pendencia. Em geral, seus efeitos sao devastadores sobre o organis- 
mo como um todo, pois alem de sua agao sobre o sistema nervoso 
central (SNC) age sobre os sistemas nervoso periferico, cardiovas¬ 
cular e outros. 



□ Giro limbico □ Giro intralimbico 



Fornix e arco interior 


Figura 15.1 

Sistema limbico. 
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Figura 15.2 

Sistemas neuroquimicos da recompensa. 


Tabela 15.2 

Principals areas cerebrais envolvidas e suas fungoes na dependence de substancias psicoativas 


Area cerebral 

Fungao 

Cortex pre-frontal 

Fungoes executivas e de tomada de decisoes baseadas no reconhecimento de 
desafios relacionados a sobrevivencia. 

Cortex orbitofrontal 

Aprendizagem associativa ligada a estimulos aversivos e de recompensa. 

Giro cingulado anterior 

Processamento do prazer e da dor. Aprendizado emocional condicionado. 

Cortex pre-limbico 

Atengao, memoria processual, detecgao/avaliagao de relagoes de agao- 
resultado. 

Hipocampo 

Aprendizado contextual e consolidagao da memoria. Recuperagao de 
membrias episodicas. 

Nucleus accumbens 

Interface limbico-motora, participagao da tradugao da motivagao em agao. 

Area tegmentar ventral 

Origem da projegao dopaminergica mesocorticolimbica. 


Modificada de Weiss (2005). 
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0 alcool e metabolizado principalmente pelo fi'gado em duas 
etapas. Na primeira, a agao da alcool desidrogenase converte o al¬ 
cool a acetaldeldo; na segunda, esse acetaldeldo e convertido a 
acetato pela aldeldo desidrogenase. A taxa de metabolizagao do 
alcool e de 7 g por hora (ver Fig. 15.3). 


ilieurobioiogia 

Age sobre multiplos sistemas de neurotransmissores no SNC, 
predominantemente GABA (principal sistema inibidor do cerebro), 
NMDA (principal sistema excitatorio do cerebro), serotonina e 
dopamina. 


Principals qua tiros ciini cos 

A dependencia ao alcool afeta multiplos sistemas do organis- 
mo, entre eles: 

• Gastrintestinal: por agao direta nas celulas, o alcool pode 
levar a cirrose hepatica, secundariamente a hipertensao 
portal e varizes de esofago, bem como a aumento na inci- 
dencia de cancer de esofago e hepatico. 

• Cardiovascular: o uso de alcool esta relacionado a inci- 
dencia de insuficiencia cardiaca congestiva. 

• Orofaringe: aumento da incidencia de cancer na oro- 
faringe. 

• Sistema nervoso periferico: e freqiiente no paciente por- 
tador de dependencia de alcool a presenga de uma neu- 
ropatia periferica caracterizada por alteragoes de sensibi- 
lidade e/ou forga. 

0 paciente dependente de alcool desenvolve cronicamente 
deficiencia das vitaminas do complexo B, sobretudo de tiamina. 
Em quadro de abstinencia, e fundamental que a tiamina seja repos- 
ta por via intramuscular para se evitar agravamento da condigao. 


Alcool 

Acetaldeldo 

Acetato 

1/ 

1/ 





Alcool desidrogenase Acetaldeldo desidrogenase 


Figura 15.3 

Metabolizagao do alcool - resumida. 


Alem do quadro do uso nocivo e dependencia, outros trans- 
tornos mentais devem ser especificados, pois sao de grande impor¬ 
tance nos transtornos relacionados ao alcool. 

A abstinencia ao alcool pode ser dividida em dois tipos: nao- 
complicada e complicada. Em geral, nos dois quadros, a abstinen¬ 
cia inicia-se apos 6 a 12 horas da ultima dose de alcool, resultado 
de up-regulation exacerbada. 1 No quadro nao-complicado, existe 
ansiedade, taquicardia, alteragoes da pressao arterial e sudorese, 
que caracterizam reforgo negativo que leva muitos pacientes a nao 
procurar tratamento e a voltar a beber para aliviar os sintomas. 

0 tratamento consiste em reposigao vitaminica (particular- 
mente tiamina injetavel) e hirdreletrolitica e uso de benzodiaze- 
pinicos (diazepam ou lorazepam) por via oral. Na maior parte das 
vezes, o tratamento da sindrome de abstinencia nao-complicada e 
ambulatorial. 

A abstinencia complicada e quadro com sintomas proemi- 
nentes. Os sintomas autonomicos sao marcantes, com hipertensao 
arterial, sudorese e inquietagao. A abstinencia complicada, segun- 
do a classificagao da CID-10, e complicada por convulsoes. Pode 
haver presenga de transtornos sensoriais e perceptivos. 

Cerca de 3% dos pacientes em abstinencia podem evoluir para 
a forma grave, o delirium tremens. 0 delirium tremens cursa com 
perturbagao da conscience, confusao mental, alucinagoes de qual- 
quer tipo, medo, ideagao paranoide, inquietagao e agitagao, alem 
dos ja citados sinais autonomicos. A condigao dura geralmente de 
3 a 5 dias, com resolugao gradual. Fatores predisponentes incluem: 
historia pregressa de sindrome de abstinencia grave, hipoglicemia, 
hipocalemia e infecgao intercorrente. 

A sindrome de Wernicke e o quadro neurologico composto por 
oftalmoplegia, confusao mental, ataxia e nistagmo. Se nao for tra- 
tada, seu indice de mortalidade e de 15%. 

0 tratamento consiste, basicamente, em doses altas de tiamina 
intramuscular e por via oral. A sindrome de Wernicke e o delirium 
tremens sao condigoes que exigent intervengao de emergencia e ne- 
cessitam internagao imediata. 

Caso nao seja abordada adequadamente, a sindrome de 
Wernicke pode evoluir para quadro amnestico de intensa gravida- 
de, a sindrome de Korsakoff. 

A sindrome de Korsakoff e caracterizada por amnesia anterograda 
(impossibilidade de formar novas memorias), amnesia retrograda 
(perda de memorias previamente formadas), deficits cognitivos e 
distragao. Entretanto, contrariamente a outros transtornos amnesticos, 
a fungao intelectual esta preservada. 

Ha ainda outro tipo de demencia induzida por alcool, que 
nao se relaciona as deficiencias vitaminicas, que incide em cerca de 
9% dos pacientes (Evert; Oscar-Beman, 1995). Trata-se de deficit 
de memoria combinado com afasia, apraxia, agnosia e prejuizo das 
fungoes executivas. Alteragoes da personalidade, irritabilidade e leve 
transtorno amnestico em individuo com historia de alcoolismo, 
porem abstinente, sao sintomas precoces sugestivos deste transtor¬ 
no amnestico persistente relacionado ao alcool. 


1 0 uso prolongado de alcool provoca uma adaptagao cerebral de down-regulation 
em GABA e up-regulation (aumento) de NMDA. Quando o alcool e interrompido, 
a abstinencia sera o resultado do estado alterado adaptativo desses sistemas. 
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A si'ndrome alcoolica fetal e a principal causa conhecida de 
retardamento mental que pode ser evitada. Esta slndrome estabele- 
ce-se quando a gestante ingere alcool durante a gravidez. Nao ha 
dose segura de ingestao de alcool. A condigao se caracteriza por anor- 
malidades facials (labio superior fino, ausencia de palato, fissuras 
palpebrais estreitas) e problemas comportamentais e intelectuais. 

Tratamentis especificos para a depend end a 

Hoje em dia existem varias formas de tratamentos farmaco- 
logicos especificos para a dependencia de alcool. Dentre as novas 
modalidades terapeuticas, cabem ser citadas: 

0 naltrexona, antagonista opioide com agao em receptores p, 
mostrou-se eficaz no controle da fissura de pacientes com depen¬ 
dencia de alcool. Contudo, apresenta melhor resposta inicial e res- 
posta um pouco ruim na manutengao da abstinencia. 

0 acamprosato, que tern agao sobre o glutamato, e particular- 
mente eficaz em pacientes que apresentam fissura intensa e voltam 
a beber devido a reforgo negativo (Adolorato et al., 2005). 

A associagao entre naltrexona e acamprosato mostra bons 
indices de redugao da fissura e manutengao da abstinencia. 

0 topiramato, anticonvulsivante com agao em GABA e glu¬ 
tamato, apresenta boa resposta no tratamento da fissura (Volkow; 
Li, 2005). 

O dissulfiram e hoje considerado uma substantia de segunda 
linha no tratamento do alcoolismo. Seu mecanismo de agao esta 
relacionado ao bloqueio do alcool desidrogenase, levando ao 
acumulo de acetaldeido, substantia extremamente toxica, subpro- 
duto da metabolizagao do alcool. O acetaldeido provoca rapida- 
mente rubor facial, nausea, vomito, taquicardia; em casos mais gra¬ 
ves, podem ocorrer infarto do miocardio, depressao respiratoria, 
convulsoes e morte. Pode ser utilizado em situagoes nas quais o 
paciente esteja mobilizado em relagao a seu tratamento, bem-in- 
formado sobre o risco do uso de alcool na presenga do dissulfiram 
e bem-assistido por sua familia. 

Dentre as substancias em fase de teste para o tratamento da 
dependencia de alcool, cabe citar o ondansentron, antagonista 5-HT3, 
que parece promissor. 

Cocaina 

Ha um numero estimado de 14 milhoes de usuarios de co¬ 
caina no mundo (UNODC, 2005). Somente em 2003, 900 mil pes- 
soas buscaram tratamento para dependencia de cocaina, sendo que 
90% eram provenientes das Americas (ibid). 

A cocaina e extraida da folhas da Erytroxylum coca. Origina- 
ria das Americas nas culturas andinas, inicialmente era mascada 
pelos indios ou utilizada como cha. 

Illeurobiologia 

Inibe a recaptagao de dopamina, noradrenalina e serotonina 
na fenda sinaptica. 

A substantia apresenta distintas vias de uso e diferentes apre- 
sentagoes. 


Suas principals vias de utilizagao sao: 

1. Injetavel (o po ou a pedra sao diluidos em algum sol- 
vente e consumidos endovenosamente) 

2. Inalada (e utilizado o po, que apresenta pureza variavel). 

3. Fumada (e utilizada a pedra de crack ou a pasta). 

4. Ingerida 

Tern alto potencial adictivo e dentre os efeitos que os pacien¬ 
tes relatam, quando em pequenas doses, destacam-se: 

• Intensa sensagao de bem-estar 

• Euforia 

• Taquicardia 

• Redugao do apetite 

• Ideagao grandiosa 

• Aumento da autoconfianga 

• Aumento da libido 

O aumento da dose leva a quadros de intoxicagao mais gra¬ 
ves e a sintomas de outra ordem, como, por exemplo, ideagao 
persecutors, ansiedade, irritabilidade e confusao mental. 

Ate meados dos anos de 1980, ainda nao se acreditava que a 
cocaina pudesse causar dependencia, mas que seu uso estaria rela¬ 
cionado ao abuso (equivalente do uso nocivo). Sabe-se, hoje, que 
isso nao e verdade; a cocaina produz dependencia e tern si'ndrome 
de abstinencia especifica, com sintomas enumerados a seguir: 

• Humor disforico 

• Cansago 

• Pesadelos vividos 

• Insonia ou hipersonia 

• Aumento do apetite 

• Retardo psicomotor 

• Agitagao 

Quando a cocaina e utilizada em associagao com o alcool, a 
hidrolise normal da cocaina para o seu subproduto, a benzoilecog- 
nina, e inibida. Uma parte da cocaina passa por transesterificagao 
microssomal e e convertida ao cocaetileno (Andrews, 1997), subs¬ 
tantia com agao muito semelhante a cocaina, mas com potencial 
cardiotoxico maior, porque promove o aumento da vasoconstrigao 
(O’Leary, 2002). 

Cabe destacar que o uso de cocaina pode ser responsavel por 
ate 25% dos casos de infarto agudo do miocardio entre pacientes na 
faixa etaria de 18 a 45 anos (Weber et al., 2003), sendo essa a princi¬ 
pal complicagao cardiovascular do uso da substantia (Vandhuick et 
al., 2004). Outras complicagoes relacionadas ao uso cronico dizem 
respeito a quadros convulsivos, perda de peso, deficiencias vitaminicas, 
descuido pessoal importante. 

No Brasil, a forma fumada (crack) e a causa de grande preo- 
cupagao. O crack leva a niveis sericos da substantia ativa mais rapi- 
dos do que a forma injetavel, por evitar a circulagao pulmonar, pro- 
duzindo efeito em poucos segundos. Sua associagao com a crimina- 
lidade e alta, e a sobrevida media de um usuario de crack e de cerca 
de quatro anos. 

Particularmente, a forma fumada pode gerar quadro caracte- 
rizado por febre, dispneia intensa, dor toracica, queda da P0 2 . Tra- 






PSIQUIATRIA BASICA 203 


ta-se do “pulmao de crack ”, um tipo de pneumonite eosinofflica, 
responsiva somente ao tratamento com corticoides. 

0 uso de cocaina por gestantes esta relacionado a incidencia 
de recem-nascidos de baixo peso, microcefalia, anormalidades com- 
portamentais neonatais e, possivelmente, dificuldades cognitivas e 
do desenvolvimento a longo prazo (Singer et al., 2002). 


Tratamentis e speci ficos para a dependence 

Nao ha tratamento universalmente aceito para a dependencia 
de cocaina. Contudo, os avangos nos campos de pesquisa sao pro- 
missores. Classicamente, os antidepressivos inibidores da recaptagao 
de serotonina podem reduzir a fissura dos pacientes, com resulta- 
dos nao muito consistentes. A bupropiona e a trazodona, tambem 
antidepressivos, podem reduzir os sintomas de abstinencia. 

Os novos estudos indicam que o baclofen, agonista de GABA- 
B, parece ser util, por reduzir a liberagao de dopamina induzida 
pela cocaina na concha do NAc (Volkow; Li, 2005). 

y Vinyl GABA (GVG), ainda em estudos preliminares, parece 
ser promissor, com eficacia terapeutica no tratamento da depen¬ 
dencia de cocaina. 

A BP 897, um ligante D 3 especifico, que ainda se encontra em 
fase de testes, necessitando de estudos em humanos, aparentemente 
apresentou eficacia em roedores e macacos. 

O modafinil tambem podera ser uma substancia promissora 
no future (Volkow; Li, 2005). 


Maconha 

E a principal substancia ilicita usada no mundo, tendo sido 
utilizada por 161 milhoes de pessoas em 2003 (UNODC, 2005), ou 
seja, 4% da populagao global entre as idades de 15 e 64 anos. 

A maconha e derivada da planta Cannabis sativa, sendo utili¬ 
zada mais comumente pelo fumo de cigarro feito da folhas secas 
(chamado na giria de “baseado”, “fininho” ou “borretao”), mas tam¬ 
bem pode ser consumida pela sua resina (haxixe), que tambem 
pode ser fumada. Outra via de utilizagao e a ingerida. 


Illeurobiologia 

O principio ativo da maconha e o A-9 tetraidrocanabinol, um 
dos sessenta canabinoides existentes na planta. 

Ha dois tipos de receptores para canabinoides, o CB-1, loca- 
lizado no SNC e o CB-2, localizado no sistema imune. O A-9 
tetraidrocanabinol se liga a receptores tipo CB-1 e produz seus efei- 
tos via inibigao da liberagao de neurotransmissores, por reduzir o 
influxo de Ca 2+ pre-sinaptico. 

Os efeitos descritos pelo usuario de maconha sao: 

• Discreta elagao 

• Sensagao de relaxamento 

• Alteragoes perceptivas e sensoriais (particularmente a sons 
e cores) 


• Desintegragao temporal (o tempo parece se tornar mais 
lento) 

• Aumento do apetite 

• Boca seca. 

O uso em grande quantidade, sobretudo em usuarios pesa- 
dos que interrompem o consuso por algum tempo, pode precipitar 
crises de panico. 

Apesar de o DSM-IV nao caracterizar smdrome de abstinen¬ 
cia, os usuarios pesados descrevem intensa sensagao de mal-estar, 
insonia, dores musculares e inquietagao, quando param de usar a 
cannabis, quadro que poderia vir a caracterizar smdrome de absti¬ 
nencia a substancia. Ainda nao ha tratamento plenamente aceito 
para tal smdrome (Hart, 2005). 

E importante salientar que a maconha, apesar do baixo po- 
tencial adictivo, pode causar dependencia, chegando a preencher 
criterios tanto da CID-10 como do DSM-IV 

Parece que a maconha pode reagudizar quadros psicoticos 
em pacientes em tratamento por transtornos esquizofrenicos 
(Treffert, 1978), contudo, nao ha evidencias de que a maconha possa 
precipitar quadros psicoticos em individuos suscetiveis. 

Outre transtorno mental relacionado ao uso de maconha, no 
entanto controverso, e a smdrome amotivacional (Solowij, 1998), 
caracterizada por: 

• Apatia 

• Pouca capacidade de concentragao 

• Perda de interesse em realizagoes 

• Isolamento social. 

Tal condigao, quando estabelecida, nao tern tratamento es¬ 
pecifico e nao apresenta bom prognostico. 

Sabe-se tambem que o cigarro de maconha e mais cancerigeno 
que o cigarro de tabaco e esta em segundo lugar apenas devido ao 
numero de cigarros de tabaco que o dependente de nicotina fuma 
por dia. Os dependentes de maconha estao mais sujeitos do que a 
populagao em geral a desenvolverem cancer pulmonar, de bexiga e 
de orofaringe. 

Muito se debateu nos EUA e em outros paises sobre o uso 
medico da cannabis, pois esta apresenta, alem de agoes psicotropi- 
cas, a capacidade de aumentar o apetite (poderia ser usado, entao, 
em pacientes com anorexia por doenga terminal, p. ex.) e e um 
potente antiemetico (podendo ser usado em pacientes em trata¬ 
mento quimioterapico, p. ex.). Entretanto, a discussao foi encerra- 
da em abril de 2006, quando uma portaria da FDA proibiu o uso 
medico da cannabis em todo o territorio norte-americano. 

Tratimentis especif icos para a dependencia 

Ate ha pouco tempo nao havia tratamento especifico para a 
smdrome de dependencia de cannabis, contudo, novas pesquisas 
tendem a modificar esse perfil. 

Ainda em fase experimental para o tratamento desta depen¬ 
dencia, o SA141716A (Rimonabant), antagonista seletivo de recep¬ 
tores CB-1 (De Vries et al., 2005), parece ser promissor na manu- 
tengao da abstinencia da maconha (Volkow; Li, 2005). 

Estudos realizados com topiramato tambem indicam que este 
seja um farmaco promissor no tratamento da dependencia de ma¬ 
conha. 
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Opioides 

0 numero estimado de pessoas que fazem uso nocivo de 
opioides no mundo e de 16 milhoes (UNODC, 2005). Mais da meta- 
de dessa populagao se encontra na Asia. De cada mil usuarios de 
opioides, 78 se encontram em tratamento para uso nocivo e 2,6 mor¬ 
tem por ano, taxa mais alta do que a de qualquer outra substancia. 

Os opioides fazem parte de um grupo de agentes quimicos 
que tern como substancia padrao a morfina, que se liga a varios 
receptores no SNC. Dentre esses receptores destacam-se os p 
(ligantes para morfina e (5-endorfina), os k (ligantes para dinorfinas) 
os 8 (ligantes para as encefalinas) e os a. 

A analgesia e o principal efeito util dos opioides; eles tam¬ 
bem suprimem a tosse e apresentam importantes efeitos sobre o 
trato gastrintestinal. 

A morfina, a codeina e a tebaina sao alcaloides naturais pre- 
sentes no opio, extraido do latex da papoula ( Papaver somniferum). 
0 opio bruto content 4 a 21% de morfina e 0,7 a 2,5% de codeina. 
Com a excegao da metadona e da LAAM (levo-alfa acetil metadol), 
a maioria dos derivados opioides tern vida plasmatica curta. A Ta- 
bela 15.3 apresenta a relagao entre alguns dos principais opioides e 
seus receptores. 

Os opioides apresentam alto potencial adictivo, com fenome- 
no de tolerancia significativo e abstinencia marcada. 

No Brasil, a dependencia de opioides se restringe no mais das 
vezes aquela iniciada por prescrigao medica, ja que nao fazemos par¬ 
te da rota de trafico da heroina. 

Os usuarios referem sensagao de bem-estar nunca antes viven- 
ciada, e, ate a algum tempo, acreditava-se que bastava uma aplica- 
gao de heroina para que o individuo ja se tornasse dependente. 

A sindrome de abstinencia aos opioides e intensa e requer 
tratamento hospitalar, cursa com: 

• Lacrimejagao 

• Bocejos 

• Fissura intensa pela droga 

• Nausea, vomitos e diarreia 

• Espasmos musculares 

• Febre e calafrios 

• Tremor 

• Diaforese. 


E comum a existencia de outras co-morbidades psiquiatricas 
na dependencia de opioides, tais como os transtornos do humor 
em 16% dos pacientes (Mirin, 1989) e o transtorno da personalida- 
de anti-social em ate 25% deles (Brooner, 1997). 


Tratamentis especificos para a dependencia 

Ha dois tipos basicos de tratamento para a dependencia de 
opioides: a substituigao por substancia de manutengao ou a retira- 
da assistida rapida. 

Para a substituigao, pode-se optar entre varias substancias, 
entre elas a buprenorfina - agonista p parcial, com baixo potencial 
de abuso e baixa toxicidade que reduz os sintomas da abstinencia. 
0 LAAM, agonista p, tambem pode ser utilizado com boa resposta. 
0 uso da metadona, agonista p e 8, tambem e preconizado. A Tabe- 
la 15.4 apresenta esquema de utilizagao da metadona. 

A clonidina (agonista a-2 adrenergico) inibe neuronios nora- 
drenergicos hiperativos na retirada de agonistas p. Suprime varios 
sinais autonomicos e sintomas de abstinencia (nausea, vomitos, 
sudorese, colicas abdominais e diarreia), mas age pouco sobre as 
dores musculares, a insonia e a fissura por opioides. 

Na retirada assistida, o tempo da retirada e diminuido e seu 
desconforto e amenizado. 0 metodo nao e de grande emprego no 
Brasil; e um tratamento hospitalar no qual o opioide e retirado sob 
indugao anestesica. 


Alucinogenos 

Os chamados alucinogenos nao produzem quadros deliran- 
tes ou alucinagoes. Na maioria das vezes, promovem alteragoes da 
percepgao da realidade, por exemplo, quando o usuario ve uma 
face, tern a percepgao de que esta se “derrete”. Uma alucinagao 
seria ver uma face inexistente. 

Sao substancias que estiveram muito em voga nas decadas de 
1960 e 1970, nos movimentos de contracultura, e que tiveram como 
seu expoente Timothy Leary, professor de psicologia de Harvard. 

A droga mais potente e o LSD (dietilamida de acido lisergico), 
substancia que necessita de doses de apenas 20 pg para surtir efei¬ 
to. Por isso, pode ser colado, por exemplo, no verso de um selo. 


Tabela 15.3 

Seletividade dos analgesicos opioides por classe de receptores 


Receptores 

Substancias 

P 

K 

5 

Buprenorfina 

Agonista parcial 

Antagonista 


Butorfanol 

Agonista parcial 

Agonista 


Fentanyl 

Agonista 



Levorfanol 

Agonista 



Morfina 

Agonista 

Agonista fraco 


Nalbufina 

Antagonista 

Agonista 


Pentazocina 

Agonista parcial 

Agonista 


Sufentanil 

Agonista 

Agonista fraco 

Agonista fraco 
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Tabela 15.4 

Metadona 


Fase 

Objetivo 

Faixa em mg 

Dose iniciai 

Alivia sintomas de abstinencia 

20 a 40 mg 

Indugao iniciai 

Atinge nivel estabelecido de tolerancia 

Mais ou menos 5 a 10 mg (3 a 24h) 

Indugao tardia 

Estabelece a dose adequada (efeitos desejados) 

Mais ou menos 5 a 10 mg (5 a 10 dias) 

Manutengao/estabilizagao 

Mantem os efeitos desejados 
(ocupagao dos receptores de opioides) 

Idealmente, 60 a 120 mg/dia 

Pode ser mais de 120 ou menos de 60 

Manutengao para abstinencia 

Retirada assistida medica 

Conforme tolerado pelo individuo, 
redugao de ate 10% (5 a 10 dias) 

Manutengao medica 

Manutengao indefinida do paciente 
reabilitado em setting medico 

Fornecer medicamento a cada 2 a 4 semanas 


0 LSD e absorvido em cerca de 60 minutos, faz pico serico 
entre duas a quatro horas e o indivi'duo retorna ao estado pre- 
droga em 10 a 12 horas. Os principais efeitos nas primeiras qua¬ 
tro horas (“a viagem”) sao: tontura, parestesia, fraqueza e tremor 
(somaticos); sensagoes de visao e audigao alteradas (sensoper- 
ceptivos); alteragoes do humor, sentimentos omricos, sensagao 
do tempo alterada e despersonalizagao (psi'quicos). Fenomenos 
unicos, como a sinestesia (ouvir as cores, ver os cheiros) podem 
ocorrer (Hollister, 1978). 

Os transtornos mentais associados ao uso de alucinogenos 
podem ser divididos em secundarios ao uso agudo e secundarios 
ao uso prolongado. 

As reaches secundarias ao uso agudo mais freqiientes sao 
ansiedade aguda ou crises de panico (bad trip). Ideagao paranoide, 
alucinagoes e sindrome cerebral organica sao comuns tambem 
(Abraham, 1994). 

Os efeitos secundarios ao uso prolongado sao as reagoes de- 
pressivas, estados paranoides, psicoses e flashbacks. 

0 flashback atualmente e classificado como transtorno 
sensoperceptivo persistente alucinogeno. Trata-se de quadro que 
ocorre apos semanas ou mesmo meses da experiencia com a droga, 
no qual o paciente revive a experiencia de uso, em situagao inespe- 
rada, com a distorgao perceptual e da realidade, geralmente segui- 
da de intensa ansiedade, ja que o usuario nao tern controle sobre o 
que esta acontecendo. 

Apesar de poderem produzir tolerancia no usuario, nao se 
acredita que os alucinogenos possam desenvolver dependencia. 


Inalantes 

Os inalantes sao substancias cujos vapores quimicos produ- 
zem efeitos psicoativos. 

Geralmente utilizados por adolescentes, foram realizados pou- 
cos estudos sobre o seu uso em adultos. 

Sao classificados em geral em quatro grupos: 

• Solventes volateis (incluem a cola e o thinner) 

• Aerossois (incluem o spray para cabelo e o para tinta) 


• Gases (incluem o oxido nitroso e o eter) 

• Nitritos (amil, butil e isobutil nitritos). 

0 principal componente da cola e o tolueno, um dos solventes 
mais usados no mundo. 

Varias sao as condigoes neurologicas associadas ao uso cro- 
nico dos solventes organicos, que, em geral, mimetizam outros qua¬ 
dras neurologicos listados no Quadro 15.6. 

Os prejuizos mentais associados mais freqiientemente ao uso 
de solventes organicos sao o retardo mental, sobretudo nos usuarios 
sociais cronicos, com historia de uso maior do que cinco anos. A 
lesao cerebral e progressiva e as fungoes mais nobres do cerebro, 
notadamente, encontram-se prejudicadas. Mesmo o uso social tem- 
porario ja pode ocasionar prejuizo na capacidade de aprendizado. 

Transtornos mentais propriamente ditos associados ao uso 
de solventes organicos sao raros, se existentes. Contudo, ha pouca 
duvida de que os transtornos da personalidade do tipo anti-social 
sejam comuns em individuos que fagam uso nocivo de solventes 
organicos (Dinwiddie et al., 1990), o que explicaria o comporta- 
mento frequente nos pacientes que usam essas substancia: diruptivo, 
com tendencia a violencia e a agressividade. Contudo, ha pouca 
duvida de que os transtornos da personalidade do tipo anti-social 
sejam comuns em individuos que fagam uso nocivo de solventes 
organicos (Dinwiddie et al., 1990). 


Quadro 15.6 Principais condigoes neurologicas relacionadas 
ao uso de solventes 


Encefalopatia (aguda ou cronica) 

Ataxia cerebelar 
Neuropatia periferica 
Parksonismo 

Perda visual - neuropatia optica 
Comprometimento dos pares cranianos V e VII 
Multifocal: SNC e periferico 
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Hipnoticos e sedativos 

Sao os psicotropicos mais prescritos no mundo, sendo subs¬ 
tancias que tem entre suas agoes as propriedades de induzir o sono 
e reduzir a ansiedade. 

Se qualquer uso nao-medico for definido como abuso, a pre- 
Valencia sera alta; contudo, se aplicarmos os criterios para uso 
nocivo (abuso) da CID-10, a prevalencia sera bem menor. 0 uso 
nocivo estrito e frequente em dependentes de alcool, cocaina e 
opioides. 

Dentre seus componentes classicos, podemos destacar os 
benzodiazepmicos e os barbituricos. 


nieurobiologia 

Agem em receptores GABA tipo A. Ligando-se a GABA A au- 
mentam a afinidade deste por seu neurotransmissor endogeno, 
GABA, aumentando o influxo de cloreto no neuronio. 

Os benzodiazepmicos (BDZs) foram introduzidos em 1960 e 
desde entao se multiplicaram em inumeros subprodutos com o ob- 
jetivo de tratar a ansiedade e a insonia. 

Ao se lidar com benzodiazepmicos, e fundamental fazer a 
separagao entre o uso medico e o nao-medico. Cinco caracteris- 
ticas principais auxiliam tal diferenciagao, como apresentado na 
Tabela 15.5. 

Os benzodiazepmicos possuem potencial de abuso proporcio- 
nal a velocidade de seu inicio de agao, ou seja, quanto mais rapido 
seu efeito, maior o potencial de abuso (Griffiths; Sammerud, 1997). 

Os seguintes sintomas e sinais podem ser observados quando 
a terapia com benzodiazepmicos e descontinuada (Smith; Wesson, 
2004), refletindo retorno dos sintomas de ansiedade original (recor- 
rencia), piora dos sintomas de ansiedade inicial (rebote) ou emer- 
gencia de novos sintomas (abstinencia real), sao eles: 

• Transtornos do humor e cognitivos: apreensao, ansieda¬ 
de, disforia, irritabilidade, ruminagao obsessiva, ideagao 
paranoide. 

• Transtornos do sono: insonia, alteragao do ciclo sono-vi- 
gilia, sonolencia diurna. 

• Sinais e sintomas fisicos: inquietagao, tremor, dores mus- 
culares e articulares, coriza, diaforese, ataxia, tinido, con- 
vulsoes do tipo grande mal. 

• Transtornos sensoperceptivos: hiperacusia, desperso- 
nalizagao, visao turva, ilusoes, alucinagoes. 


Tabela 15.5 

Distingao entre o uso medico e o nao-medico de substancias 


Alem disso, os benzodiazepmicos podem apresentar sindrome 
de abstinencia protraida que pode ser de intensidade grave, com 
duragao de ate meses, o que a distingue das demais sindromes de 
abstinencia protraida, que costumam cursar com sintomas mais 
brandos. 

Resumindo, em relagao aos hipnoticos/sedativos/benzo- 
diazepinicos, para evitar o desenvolvimento de abuso/dependen- 
cia em pacientes, deve ficar claro que: 

• Seu uso deve ser sempre contextualizado em setting me¬ 
dico, com indicagoes precisas. 

• Excetuando os transtornos especificos do sono, o uso de 
hipnoticos deve ser pontual, pelo minimo tempo possi- 
vel, enquanto a causa de base da insonia e pesquisada e 
tratada. 

• E fundamental o controle rigoroso da quantidade de me- 
dicamento que se fornece a um paciente sob esse tipo de 
tratamento. 

Tratamentos especificos para a dependencia 

As formas de tratamento das dependences de benzodiaze¬ 
pmicos baseiam-se em duas estrategias: 

• Redugao da dose do BDZ em uso ate a sua extingao. 

• Substituigao do medicamento em uso pelo paciente por 
um de vida plasmatica mais longa e redugao posterior da 
dose deste ultimo. 

Vale ressaltar que muitas vezes os pacientes tem dificuldade 
no processo de retirada, o que exigira do medico rigor e habilidade. 


Anfetaminas 

Substancias com potencial significativo de uso nocivo e de¬ 
pendencia, sua principal caracteristica de emprego medico e o fato 
de serem potentes anorexigenos. 



Agem tanto na liberagao de dopamina quanto impedindo a 
recaptagao desta na fenda sinaptica. 



Uso medico 

Uso nao-medico 

Intengao 

Tratar o sintoma 

Alterar o humor [high) 

Efeito 

Melhora da vida do paciente 

Deterioragao da vida do individuo 

Controle 

Medico mais paciente 

So pelo individuo 

Legalidade 

Legal 

llegal 

Padrao 

0 uso ocorre dentro de padrao normal 

0 uso ocorre em festas ou outros locais sociais 
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0 uso da anfetamina, ocasionalmente iniciado por prescrigao 
medica para controle de apetite, pode partir de forma rapida para 
uso nocivo e dependencia. 

De forma aguda, altas doses de anfetaminas resultam em com- 
portamentos estereotipados, aparentemente sem objetivo algum. 

Cronicamente, o abuso apresenta fases distintas. 

A fase inicial e aquela na qual ocorre o condicionamento. A 
agao da substancia (euforia, aumento da energia, melhora da 
interagao social) e associada as situagoes em que a substancia e 
consumida. 

Na/ose de consolidagao, o individuo descobre que doses maio- 
res produzem mais efeitos. A tolerancia cresce rapidamente e tam- 
bem podem ocorrer binges. Binges sao episodios de uso compulsivo 
que podem durar entre 12 e 18 horas, mas podem chegar a tres ou 
quatro dias. 

Ao final do binge, o individuo entra na fase crash, com de- 
pressao inicial, agitagao, ansiedade, anergia e fissura intensa. No 
meio dessa fase, a fissura e substituida pelo cansago, perda do de- 
sejo pela substancia, insonia e vontade intensa de dormir. 

Passada essa etapa, se o individuo se mantiver abstinente, 
pode experimentar sensagao de fadiga, anedonia, desinteresse. Es- 
sas sensagoes tendem a melhorar em ate 12 semanas, mas podem 
recorrer por ate nove meses. 

Na/ase de extingao, periodos curtos de fissura podem ocorrer. 

Outro transtorno mental associado ao uso de anfetaminas e a 
psicose anfetammica. 0 quadra apresenta-se classicamente como 
ideagao paranoide proeminente em paciente com historia de uso 
da substancia. Geralmente, o isolamento social antecede o surgi- 
mento do quadro que, notadamente, pode apresentar comporta- 
mentos estereotipados, os quais os pacientes percebem nao ter sen- 


tido, mas nao conseguem parar (p. ex., montar e desmontar coisas) 
e se irritam quando pedem para que parem. 

Tratamentis especificos para a dependencia 

Nenhum medicamento tern ampla aceitagao como sendo ple- 
namente eficaz no tratamento das dependences de estimulantes, 
contudo, substancias como a bromocriptina e a amantadina, com 
suas propriedades de agonistas dopaminergicos, podem atenuar a 
experience de disforia-anergia durante a abstinencia. 

Ocasionalmente, na fase de manutengao, o uso de antidepres- 
sivos triciclicos (desipramina) ou de inibidores da recaptagao de 
serotonina (fluoxetina) se fazem necessarios. 

Nicotina 

Segundo o CDC (Center for Disease Control and Prevention) 
dos EUA, o cigarro e responsavel por cerca de 440 mil mortes anuais, 
sendo a principal causa de morte que pode ser evitada nos EUA (CDC, 
2002 ). 

Hleurobiologia 

A principal substancia responsavel pela dependencia do 
tabaco e a nicotina, que age ativando receptores colinergicos, li- 
berando acetilcolina, dopamina, serotonina, noradrenalina e p- 
endorfina (ver Fig. 15.4). 



Populagao neuronal mesocortical dopaminergica (DA) 
e GABAergica (GABA) em area tegmentar ventral anterior (VTA). 

O nucleo pedunculo pontino tegmentar (NPPT) e a via que participa do 
sistema de sinalizagao de recompensa nao-dopaminergico determinante neste 
tipo de recompensa. NAc = nucleus accumbens. 


Figura 15.4 

Sistemas de recompensa - nicotina (modificada de Laviolette e Van der Koy, 2004). 
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Geralmente, o habito de fumar inicia-se em idade precoce, 
por pressao do grupo social ou curiosidade (Lynch; Bonnie, 1994). 
Cerca de um tergo dos individuos que experimentam o tabaco se 
torna dependente (McNeil, 1991), o que indica o altissimo poten- 
cial de desenvolvimento de dependencia da substantia. 

Uma vez estabelecida a sindrome de dependencia, seu trata- 
mento requer abordagens medicamentosas e psicoterapicas especi- 
ficas. 

Entre os problemas secundarios associados ao uso do tabaco, 
podemos destacar: 

• Aumento da incidencia de cancer pulmonar 

• Aumento da incidencia de cancer de orofaringe 

• Aumento da incidencia de cancer de bexiga 

• Fator de risco para doengas vasculares em geral (infarto 
agudo do miocardio, AVC, vasculites) 

• Aumento da incidencia de doenga pulmonar obstrutiva 
cronica, em particular, o enfisema pulmonar. 

A dependencia de nicotina apresenta quadra de abstinencia 
bem-caracterizado, que, segundo os criterios do DSM-iy e com- 
posto por: 


Quadro 15.7 Quadro de abstinencia de nicotina (DSM-IV) 


• Humor disforico ou deprimido 

• Insonia 

• Irritabilidade, frustragao ou raiva 

• Dificuldade de concentragao 
■ Inquietagao 

• Aumento de apetite ou ganho de peso 

• Bradicardia 


E importante lembrar a associagao da dependencia de nicoti¬ 
na a outras psicopatologias, marcadamente os transtornos depres- 
sivos e a esquizofrenia, bem como as varias outras dependences de 
substancias psicoativas. 2 


de outros antidepressivos para tratar ate mesmo quadras depressivos 
associados. 

0 manejo psicoterapico de suporte e importante no processo 
de manutengao da abstinencia. 

Aparentemente o Rimonabant (De Vries; Schoffelmeer, 2005) 
reduz a fissura na abstinencia de nicotina, mas seu uso para o trata- 
mento dessa dependencia ainda nao foi aprovado pela FDA. 


MDMA (metdenedioximetanfetamina) 

Tambem conhecido como ecstasy. Produz em seus usuarios 
intensa sensagao de conexao com o mundo e com as pessoas ao 
seu redor. 

Apesar de ser descrita como uma club drug, ja teve utilizagao 
em tratamentos psicologicos na decada de 1970, exatamente por 
apresentar essa propriedade. A substantia e vendida em comprimi- 
dos com 100 a 150 mg do principio ativo. 


Neurobiologia 

O 3,4-metilenodioxi-N-metilanfetamina e derivado anfetami- 
nico que promove suas agoes principalmente pela liberagao de 
serotonina e inibigao da recaptagao desta. Pode levar a intensos 
quadras de hipertermia, rabdomiolise, necrose hepatica e, ate mes¬ 
mo, ao obito. 

Os estudos indicam que e uma substantia neurotoxica, que 
ocasiona prejuizos cognitivos importantes nos usuarios (Montoya 
et al, 2002). 

Efeitos apos o uso freqiiente sao: letargia, anorexia, redugao 
da motivagao, sonolencia, depressao e fadiga. 

Ha tendencia nos EUA de o MDMA ser substituido pela crystal 
meth (uma forma de metanfetamina, mais especificamente o hidro- 
cloreto de metanfetamina, sob a apresentagao de cristais, geralmente 
fumado ou inalado, de custo mais baixo que o MDMA). 


Ketamina 


Tratamentos especificos para a dependencia 

O tratamento da dependencia de nicotina inclui o uso de ade- 
sivos de nicotina, com o objetivo de redugao da fissura, e a utiliza¬ 
gao do antidepressivo bupropiona, que, por sua agao no sistema 
nervoso central, mimetiza a agao da nicotina, reduzindo ainda mais 
a fissura e permitindo a manutengao da abstinencia. 

Reagoes de despersonalizagao e angustia intensa nao sao ra- 
ras quando da suspensao do fumo, o que pode requerer associagao 


4 Este assunto e abordado em mais detalhes no Capitulo 16, “Tabagismo”. 


E um anestesico dissociativo usado principalmente em medi- 
cina veterinaria. Desde a decada de 1970, vem sendo aplicado em 
seres humanos com fins recreativos. 

Ha dois tipos de usuarios distintos, o isolado e o social (clubbers), 
apesar de nao constituir substantia que promova sociabilidade. 
Geralmente e utilizada na forma de po, sendo inalada. 

Neurobiologia 

Antagonista nao-competitivo de NMDA. 

Pode influenciar todos os tipos de fungoes sensoriais; preju- 
dica a atengao e o aprendizado. Uma dose de cetamina produz “via- 
gem” de cerca de uma hora. Altas doses podem gerar o que se des- 
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creve como ofendmeno do K-hole, ou seja, evitagao social, compor- 
tamento autista e inabilidade de realizagao de tarefas cognitivas. 

Os efeitos mais perigosos da cetamina sao aqueles sobre o 
comportamento - recluso, paranoide, com descuido pessoal. 

E uma substantia que pode produzir dependencia. 


EHB (acido y-hidroxihutmco) 

Tambem e conhecido como ecstasy liquido. Produz efeitos si- 
milares aos do MMDA, discreta euforia associada a placidez, au- 
mento da verbalizagao e desinibigao prazerosa. 

Neurobiologia 

Age como neurotransmissor. Primeiro suprime a liberagao de 
dopamina e depois aumenta a liberagao desta e dos opioides en- 
dogenos. 

Os quadras de overdose podem ser graves, necessitando aten- 
dimento em unidades de terapia intensiva. 

0 uso de GHB pode levar a dependencia, havendo sindrome 
de abstinencia descrita. 


ASPECTOS DINAMICOS DAS DEPENDENCIAS QUIMICAS 


Como ja mencionado, o tratamento de dependencia quimica 
necessita de abordagem em multiplos niveis e nao apenas no ambi- 
to medico. Avaliagoes sociais, tratamentos familiares - muitas ve- 
zes, uma verdadeira rede de sustentagao -, devem ser fornecidos 
ao dependente ate que ele consiga se firmar no tratamento e se 
manter abstinente da substantia. 

A taxa de adesao terapeutica desses pacientes e extremamen- 
te baixa e nos melhores servigos gira em torno de 20 a 25%. 

0 modelo de Prochaska e Di Clemente (Prochaska, 1982) 
de preparagao de mudanga comportamental e de grande valia na 
compreensao desses casos. Esse modelo descreve fases distintas 
pelas quais os pacientes podem passar durante seu tratamento. 
Sao elas: 


• Pre-contemplativa 

• Contemplativa 

• Determinagao 

• Agao 

• Manutengao 


Os modelos de prevengao de recaida sao fundamentais na 
manutengao da abstinencia. Eles ajudam no desenvolvimento de 
estrategias eficazes que ajudam o usuario a lidar com situagoes 
estressantes, avaliar riscos e implementar solugoes que facilitarao a 
manutengao de sua abstinencia (Marlatt, 1985). 

A redugao de prejuizos baseia-se em dois principios (Drucker 
et al., 2005): 

1. E melhor (para a sociedade e para o individuo) que os 
esforgos se concentrem na redugao dos riscos e prejui- 
zos do uso de substancias do que unicamente ter como 
objetivo tomar o mundo ou as pessoas “livres das drogas”. 

2. As politicas de controle de drogas baseadas na crimi- 
nalizagao do uso devem ser substituidas por politicas 
pragmaticas que produzam redugoes demonstraveis nas 
conseqiiencias adversas do consuso continuado de subs¬ 
tancias no mundo. 

Entretanto, medidas sempre polemicas sao tomadas na redu¬ 
gao de prejuizos. Setores mais conservadores da sociedade tiveram 
grande dificuldade em aceitar os programas de troca de seringas 
para usuarios de drogas injetaveis, que reduziam significativamen- 
te o l'ndice de contaminagao por HIV e hepatite C, aumentando a 
sobrevida desses pacientes. 

0 que dizer, entao, dos programas de redugao de prejuizos 
em usuarios de crack, que sustentam a “troca” do crack por maco- 
nha (Domanico et al., 2006)? 

Nao e da opiniao dos autores deste capitulo que tais medidas 
extremas resultem em beneficio para os usuarios. 

Novas abordagens indubitavelmente nos esperam nos proxi- 
mos anos, sobretudo no campo medicamentoso, com o desenvolvi¬ 
mento de substancias capazes de modular de forma eficaz a fissura e 
permitir abstinencias prolongadas. Entretanto, na delicada relagao 
do ser humano e suas vias de prazer nao acreditamos ser possivel 
“nos vermos livres” das drogas, pois a curiosidade, a busca de novi- 
dades e do prazer sao alguns dos tragos distintivos de nossa especie. 


Contemplagao 


Pre-contemplagao 


Recaida 

Manutengao 





O paciente passa por um ciclo, descrito na Figura 15.5. 

As fases indicam desde o estado de negagao do problema 
(pre-contemplativo), passando pelo estado no qual o paciente co- 
mega a perceber que “pode ter algum problema relacionado a dro¬ 
gas” e comega a imaginar alguma mudanga (contemplagao) ate a 
agao propriamente dita, quando toma medidas efetivas para lidar 
com a sua dependencia. 

Cabe salientar que esses estagios nao se apresentam de modo 
estatico e e freqiiente que o paciente va de uma a outra, volte, osci- 
le e termine apresentando recaida, voltando a fase contemplativa. 



Determinagao 




Agao 




Figura 15.5 

Fases do modelo de Prochaska e Di Clemente (Prochaska, 1982). 
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HISTORIC!) E EPIDE IOLOGIA 

0 tabaco e originario das Americas e seu uso data de ate sete 
mil anos a.C. Quando os europeus aportaram no Novo Mundo, de- 
pararam-se com exemplos de seu consumo em praticamente todo o 
continente. As formas de uso eram variadas: as folhas secas do ta¬ 
baco podiam ser mascadas, fumadas em charutos, cigarros ou ca- 
chimbos rudimentares; conhecia-se tambem a forma de incenso de 
tabaco. 

Seu consumo ia do cotidiano a solenidades como acordos, 
casamentos e rituais religiosos. Podia ser usado para afugentar a 
fome ou os maus espiritos, e alguns grupos acreditavam que fosse 
remedio para diferentes doengas. 

Levado para a Europa por Jean Nicot - embaixador frances 
junto a corte portuguesa - ainda no seculo XVI, o tabaco foi usado 
inicialmente por suas supostas propriedades medicinais. No inicio, 
sua aplicagao recreacional foi cercada de controversias. Considera- 
do novidade interessante, habito divertido e sofisticado por alguns, 
sujo e doentio por outros, houve inumeras tentativas de proibir seu 
consumo. Durante parte do seculo XVII, o consumo de tabaco po¬ 
dia ser punido com excomunhao pela igreja catolica e com prisao 
na Alemanha. Na Russia, o primeiro czar, Miguel Romannoff, punia 
seu uso com agoite, confisco das propriedades e banimento para a 
Siberia. No mundo arabe, o sultao Murad, o Cruel, chegou a decre- 
tar a morte para os tabagistas. 

De todo modo, o uso do tabaco se alastrou. Durante o seculo 
XVII, difundiu-se o consumo do cachimbo; durante o seculo XVIII, 
o do rape e o do tabaco mascado; e no seculo XIX assistiu a expan- 
sao do consumo do charuto (Ministerio da Saude, 1997). 

A grande epidemia de tabagismo comegou no seculo XX, com 
a difusao do consumo de cigarros nos paises ocidentais industriali- 
zados. Tipicamente, a epidemia ocorre em quatro estagios: primei¬ 
ro, aumenta o consumo de cigarros; 20 a 30 anos depois, aumen- 
tam as doengas causadas pelo cigarro; isso contribui para a dimi- 
nuigao da prevalencia do tabagismo; finalmente, diminuem as doen- 
gas causadas pelo tabaco. Normalmente, o aumento do consumo 
ocorre primeiro e e mais intenso entre os homens (Edwards, 2004). 

A epidemia de tabagismo comegou pelos paises industriali- 
zados do Ocidente. Na metade do seculo XX, a prevalencia de taba¬ 
gismo chegou a passar dos 50% entre os homens de parses industriali- 
zados como o Reino Unido e os Estados Unidos (Edwards, 2004; U.S. 


Department of Health and Human Services, 2004). Atualmente, a 
prevalencia de tabagismo situa-se perto dos 25% nesses paises, mas 
parece ter parado de diminuir. A queda no consumo de tabaco tern 
sido maior entre individuos com maiores escolaridade e nivel 
socioeconomico. 

A industria do tabaco tern respondido a diminuigao do con¬ 
sumo de cigarros nos paises industrializados com o esforgo de 
marketing bem-sucedido em outros paises. Em paises populosos da 
Asia, alguns relativamente menos desenvolvidos, a prevalencia de 
tabagismo aumentou de forma explosiva. Hoje, ela se situa em 45% 
na India, 53% no Japao, 63% na China, 69% na Indonesia e 73% 
no Vietnam (Edwards, 2004). 

No Brasil, a prevalencia parece ter caido nos ultimos dez anos. 
Estudo domiciliar realizado em 2002 em 15 capitais constatou preva¬ 
lencia que variou de 13 a 25%. 

No mundo todo, um bilhao e duzentos milhoes de pessoas 
fumam. Segundo a Organizagao Mundial de Saude, cinco milhoes 
de pessoas morrem a cada ano por causa do tabaco (WHO, 1999). 
No Brasil, a Organizagao Panamericana de Saude (OPAS) tern en- 
dossado a estimativa de 200 mil mortes causadas pelo tabagismo a 
cada ano, embora o grande mimero de mortes nao-registradas pre- 
judique calculos precisos. 

O tabaco e responsavel por cerca de 30% de todos os casos 
de cancer e por, pelo menos, 87% de todas as mortes por cancer de 
pulmao. Tambem os canceres da cavidade oral, da faringe, da larin- 
ge, do esofago e do estomago sao estreitamente vinculados ao ta¬ 
bagismo. Mesmo canceres mais distantes do caminho percorrido 
pela fumaga do cigarro - como os da bexiga, dos rins, da cervix 
uterina e do pancreas - sao mais comuns entre os fumantes do que 
entre os nao-fumantes (Peto et al., 1994; USDHHS, 2004; Lerman; 
Patterson; Berretini, 2005). 

Dentre as doengas cardiovasculares, o tabaco e a causa im- 
portante de aterosclerose e de patologias em sitios especificos, como 
doenga arterial coronariana, doenga vascular cerebral e aneurismas 
da aorta abdominal (USDHHS, 2004). Estima-se que entre 20 a 
30% dos infartos do miocardio sejam causados pelo tabaco. 

O cigarro e a causa da grande maioria dos casos de doenga 
pulmonar obstrutiva cronica, o principal responsavel pela morbidade 
e pela mortalidade a ela associadas. O cigarro tambem causa toda 
sorte de sintomas respiratorios, como tosse, produgao de catarro, 
chiado e dispneia. Ele prejudica o desenvolvimento dos pulmoes 
em todas as faixas etarias - inclusive o de fetos expostos intra-utero 
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- e antecipa e acelera o declmio da fungao pulmonar que se obser- 
va com a idade (USDHHS, 2004). 

0 cigarro tem efeito bastante nocivo sobre a reprodugao, sen- 
do relacionado a diminuigao da fertilidade feminina, prejuizo do 
desenvolvimento fetal, complicates gestacionais, como placenta 
previa e descolamento prematuro, abortamentos, obitos fetais e nas- 
cimentos prematuros, baixo peso ao nascer e morte subita do re- 
cem-nascido (USDHHS, 2004). 

Ha evidencias suficientes tambem para associar o cigarro a 
ulcera peptica, osteoporose e fraturas do colo do femur e catarata 
(USDHHS, 2004). 

Um trabalho iniciado em 1951 por Sir Richard Doll e colabo- 
radores acompanhou 34 mil medicos britanicos do sexo masculino 
por 50 anos. Ja no relatorio de 1994, esse estudo constatou que 
metade dos fumantes estudados morreu mais cedo do que o espe- 
rado por causa do cigarro. Ainda mais, entre os 25% de fumantes 
mais atingidos pelo cigarro e que morreram entre os 35 e os 69 
anos de idade, a perda media foi de 22 anos anos de vida! Mesmo 
aqueles que morreram com 70 anos ou mais, perderam oito anos 
de vida, em media, quando comparados aos nao-fumantes (Peto et 
al, 1994). A extensao do seguimento desse grupo ate 2001 confir- 
mou o aumento do efeito nocivo do cigarro com o irn'cio mais pre- 
coce do consumo, constatando a perda de dez anos de vida, em 
media, para os tabagistas nascidos entre 1900 e 1930. Esse efeito 
suplantou o grande aumento de expectativa de vida observado na 
segunda metade do seculo XX gragas aos avangos na detecgao e no 
tratamento de doengas (Doll et al, 2004). 
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Metade dos fumantes estudados morreu mais cedo do que o 
esperado por causa do cigarro. 


A exposigao ambiental a fumaga de cigarros tambem e 
comprovadamente nociva. Nao-fumantes expostos regularmente a 
fumaga de cigarros em ambientes fechados tem probabilidade 20 a 
30% maior de desenvolver doenga cardiovascular do que as pesso- 
as que nao sao cronicamente expostas a esse tipo de poluigao. Tam¬ 
bem o risco de desenvolver cancer de pulmao e maior entre fuman¬ 
tes passivos, cerca de 30% maior do que entre pessoas que nao sao 
expostas a fumaga de cigarros. Criangas que convivem com fuman¬ 
tes tambem estao sujeitas a apresentar infecgoes respiratorias, bron- 
quite e crises de asma com maior freqiiencia do que aquelas que 
nao convivem. 


FARMACOLOGIA E FISIOPATOLOGIA 

O tabaco normalmente utilizado nos paises ocidentais e produ- 
zido a partir das folhas da especie Nicotiana tabacum. Essas folhas sao 
utilizadas na produgao de diversos produtos, como cigarros, cachim- 
bos, charutos, diferentes tipos de fumo para mascar, etc. Embora exis- 
tam diferengas especificas na incidencia das principals doengas causa- 
das por cada um desses produtos, o consumo de todos eles e potencial- 
mente nocivo a saude. Qualquer produto de tabaco causa dependencia 
(USDHHS, 1988). 
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Qualquer produto de tabaco causa dependencia. 


Atualmente, a maior parte do tabaco e consumida sob a for¬ 
ma de cigarros industrializados. Cada cigarro content mais de 4.000 
substancias, e o efeito de muitas delas ainda nao foi adequadamen- 
te estudado. Uma classificagao tradicional divide os componentes 
da fumaga do cigarro em nicotina e alcaloides semelhantes, mono- 
xido de carbono, dioxido de carbono, vapor d’agua, materia orga- 
nica e um grande numero de substancias conhecidas coletivamente 
como alcatrao. Embora a nicotina exerga efeitos nocivos ao orga- 
nismo, a maioria dos danos fisicos causados pelo cigarro advem do 
monoxido de carbono e de constituintes do alcatrao. 

Apesar disso, pode-se afirmar que a nicotina e o principal 
alcaloide do tabaco e o maior responsavel por seus efeitos psicoa- 
tivos. Mesmo a descoberta de que a fumaga do tabaco e capaz de 
bloquear de 30 a 40% da atividade da monoaminoxidase cerebral 
nao modificou substancialmente esse ponto de vista. Consideran- 
do-se, no entanto, que aquela enzima desempenha papel impor- 
tante na metabolizagao da dopamina, esse achado pode implicar a 
existencia de mecanismos de potencializagao dos efeitos da nicotina. 

De qualquer modo, a nicotina e a principal causadora da de¬ 
pendencia do tabaco. Cigarros do qual a nicotina e retirada de for¬ 
ma artificial sao espontaneamente abandonados pelos fumantes em 
favor de seus cigarros habituais. Mais do que isso, uma serie de 
experimentos elaborados demonstrou que fumantes tarimbados com 
frequencia sao capazes de regular a concentragao de nicotina em 
seus organismos, de modo a mante-la dentro de limites relativa- 
mente estreitos. Por exemplo, procedimentos que modificaram a 
concentragao da fumaga, o tamanho e a marca dos cigarros e a 
concentragao de nicotina presente na fumaga de cigarros foram con- 
sistentemente associados a mudangas no padrao de consumo dos 
cigarros - tais como aumento do numero, da profundidade e da 
duragao das tragadas -, sempre no sentido de compensar as modi- 
ficagoes efetuadas e manter a concentragao de nicotina relativa- 
mente constante (USDHHS, 1988). 

Devido ao pH levemente acido, quase toda a nicotina presente 
na fumaga do cigarro encontra-se protonada. Esse fato dificulta a 
difusao da nicotina atraves das mucosas oral e nasal e, consequente- 
mente, sua absorgao por essa via. Ao contrario da fumaga de charu¬ 
tos e cachimbos, a do cigarro deve ser tragada ate os pulmoes para 
que a nicotina seja absorvida. Em contrapartida, uma vez atingidos 
os pulmoes, a nicotina difunde-se quase instantaneamente atraves 
da membrana alveolocapilar, chegando ao cerebro em menos de dez 
segundos. Um minuto depois de comegar a fumar o cigarro, a con¬ 
centragao cerebral de nicotina ja e suficiente para desencadear mui- 
tos efeitos ao mesmo tempo nitidos e sutis (USDHHS, 1988). 

A nicotina distribui-se rapidamente por diferentes orgaos e 
tecidos do organismo e e bastante metabolizada, sobretudo pelo 
figado. Sua meia-vida de excregao e de cerca de duas horas. 
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A nicotina e a principal causadora da dependencia do tabaco. 
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Os efeitos da nicotina sao fundamentalmente estimulantes, 
semelhantes em muitos aspectos aos das anfetaminas e aos da co- 
cai'na. Assim, a nicotina causa sensagao de prazer e bem-estar, au- 
mento do alerta, sensagao de aumento de concentragao, de aumen- 
to da energia e diminuigao do apetite. Entretanto, o consumo de 
cigarros em algumas situagoes associa-se a diminuigao da ansie- 
dade e da reatividade a estimulos que tendem a causar irritagao 
(Henningfield; Schuh; Jarvik, 1995; USDHHS,1988). Esses efeitos 
sedativos da nicotina parecem ser atribuiveis essencialmente a re- 
versao de efeitos de abstinencia. 

Quando o uso de cigarros e interrompido, a sindrome de abs¬ 
tinencia instala-se quase de imediato (USDHHS, 1988). A rapidez 
de absorgao e a facilidade com que seus efeitos sao discriminados 
pelos fumantes possibilitam que muitos deles regulem a absorgao 
de nicotina a fim de manter seu nivel serico dentro de determina- 
dos limites, evitando tanto o desconforto da abstinencia quanto o 
da intoxicagao. Tipicamente, tais niveis plasmaticos de nicotina va¬ 
riant de cerca de 5 ng/mL pela manha ate 30 a 40 ng/mL a noite. 
Isso e claramente observado ao longo de um dia inteiro. Pela ma¬ 
nha, a concentragao de nicotina e bastante baixa. Muitos fumantes 
consomem o primeiro cigarro pouco depois de acordar. A partir 
dai, novos cigarros sao consumidos ao longo do dia de acordo com 
padrao estabelecido, elevando a concentragao de nicotina ate de- 
terminado plato que se mantem ate a hora de dormir. A maioria 
dos fumantes consome 15 ou mais cigarros para esse fim. Como a 
nicotina tern meia-vida curta, ela e quase totalmente excretada ao 
longo de uma noite e o ciclo recomega no dia seguinte (USDHHS, 
1988). 

A agao direta da nicotina ocorre sobre os receptores colinergicos 
nicotinicos. Esses receptores sao constituidos de um numero variavel 
de subunidades e distribuem-se de modo bastante abrangente pelo 
cerebro (Henningfield; Schuh; Jarvik, 1995; USDHHS,1988). Atual- 
mente, acredita-se que os receptores do tipo a4p2 - de distribuigao 
bastante abrangente e aos quais a nicotina se liga com grande afini- 
dade - tenham fungao importante na mediagao dos efeitos psicoativos 
da substancia (Wonnacott; Sidhpura; Balfour, 2005). 

Particularmente relevantes sao os efeitos da nicotina sobre 
estruturas do sistema de recompensa, o que inclui corpos celulares 
da area tegmentar ventral e suas projegoes sobre o nucleus accumbens, 
bem como outras estruturas do prosencefalo, como o estriado dorsal 
e o cortex pre-frontal (Wonnacott; Sidhpura; Balfour, 2005). 

A nicotina pode agir diretamente sobre receptores localiza- 
dos em neuronios da area tegmentar ventral e tambem modular as 
aferencias que se projetam sobre essa area e sobre o nucleus 
accumbens. 

O efeito da nicotina sobre regioes do sistema limbico meso- 
cortical e o de induzir aumento prolongado da liberagao de nicoti¬ 
na no nucleus accumbens. A estimulagao dessa estrutura tende a 
reforgar diversos comportamentos que tenham sido capazes de de- 
sencadear tal estimulagao. Ratos, por exemplo, trabalham intensa- 
mente para receber choques eletricos a partir de eletrodos implan- 
tados no nucleus accumbens. A capacidade da nicotina de substituir 
os efeitos de estimulos naturais daquelas estruturas - como a ativi- 
dade sexual e a alimentagao - parece ocupar papel central na gene- 
se da dependencia do tabaco. 

Com o tempo, observa-se o desenvolvimento de tolerancia aos 
efeitos da nicotina. Em nivel microscopico, ocorre a inativagao de 
alguns receptores de nicotina e a dessensibilizagao de receptores de 
dopamina e de noradrenalina. E possivel que esses efeitos sejam im- 
portantes para explicar alguns sintomas da abstinencia de nicotina. 


Por exemplo, a menor atividade noradrenergica do locus ceruleus pa¬ 
rece estar relacionada a bradicardia e a diminuigao da pressao arterial 
observadas no estado de abstinencia. Apos um tempo de consumo 
regular de cigarro, que pode variar de alguns meses a alguns anos, a 
maioria dos fumantes apresenta sintomas da sindrome de abstinen¬ 
cia (Henningfield; Schuh; Jarvik, 1995). 

Essa sindrome e caracterizada por irritabilidade, dificuldade 
de manter o alerta e a concentragao, diminuigao do desempenho 
cognitivo, aumento do apetite e alteragoes do sono. Normalmente, 
os sintomas de abstinencia comegam nos primeiros dias sem os 
cigarros, atingindo o auge antes do fim da primeira semana. A 
maioria dos sintomas desaparece dentro de um mes ou menos, mas 
alguns podem, eventualmente, durar mais de seis meses. Alguns 
pacientes se queixam da persistencia do aumento de apetite e das 
dificuldades cognitivas. A vontade de fumar pode persistir por muitos 
meses, para o que certamente contribuem diversos fatores ambien- 
tais e de aprendizado (Hughes et al., 1991). 

Fumar e um comportamento incrivelmente reforgado. Um 
fumante traga cerca de dez vezes cada vez que fuma um cigarro. 
Cada tragada despeja uma dose de nicotina no cerebro do fumante, 
reforgando o comportamento de consumo. Ao longo de 30 anos, 
isso tera acontecido mais de um milhao de vezes ao fumante que 
consume 20 cigarros por dia. Poucas coisas se repetem tantas vezes 
na vida de uma pessoa. 

Essa repetigao massacrante favorece a vinculagao do consu¬ 
mo de cigarros a uma serie de situagoes cotidianas. Ao cabo de 
alguns anos, o comportamento de fumar esta firmemente associa- 
do a boa parte das atividades de um fumante e diferentes estimulos 
internos e externos mostram-se capazes de eliciar o desejo de fu¬ 
mar. Assim, virtualmente todos os fumantes reportam fumar de¬ 
pois das principais refeigoes, quando estao tensos, quando tem que 
trabalhar sob pressao, etc. Por motivos ainda nao bem-compreen- 
didos, essas situagoes podem desencadear a vontade de fumar quan¬ 
do o uso de cigarros e interrompido. 

Expondo fumantes privados de nicotina a estimulos visuais 
que lembravam cigarros, Due e colaboradores (2002) demonstra- 
ram a ativagao de regioes do sistema de recompensa (amigdala 
posterior direita, hipocampo posterior, area tegmentar ventral e 
talamo medial) e de areas relacionadas a atengao visuoespacial 
(como os cortices pre-frontal e parietal). Conforme especulam Due 
e colaboradores, esses dados parecem se relacionar a expectativa 
de recompensa associada aos cigarros e a atengao dada a sinais que 
indicam sua presenga. 

Em 90% dos casos, o inicio do consumo de cigarros ocorre na 
adolescencia, tipicamente por volta dos 13 aos 15 anos. Os fatores 
que motivam tantos jovens a experimentar o cigarro sao tipicamente 
sociais. Dentre esses fatores predisponentes ao uso do cigarro, sao 
especialmente relevantes o fato de um dos pais fumar, colegas fu¬ 
mantes - sobretudo se dois ou tres anos mais velhos - e a enorme 
quantia de dinheiro que a industria do tabaco emprega para induzir 
as pessoas a fumar. 

Os fatores individuals que podem contribuir para o inicio do 
consumo de cigarros sao ainda pouco conhecidos, mas incluem as- 
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Os fatores que motivam tantos jovens a experimentar o cigarro sao 
tipicamente sociais. 
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pectos hereditarios, eventualmente relacionados a modulagao dos 
efeitos da nicotina e do humor. 

Estima-se que um tergo das pessoas que chegue a fumar um 
cigarro venha a se tornar dependente. Embora o primeiro uso de 
cigarro seja tipicamente marcado por efeitos desagradaveis, como 
tosse e nausea, estes rapidamente diminuem. Isso permite novas 
tentativas. Segue-se um periodo de experimentagao em que muitos 
jovens parecem aprender a regular os efeitos do cigarro (“aprender 
a tragar”). A tolerancia continua a aumentar, permitindo que se 
estabelega o padrao tipico de consumo diario. 

Em um periodo que pode ser de apenas alguns meses, alguns 
fumantes tambem ja manifestam sintomas de abstinencia. Com efei- 
to, 90% dos fumantes tern dificuldade de reduzir o consumo de 
cigarros abaixo de 12 unidades por dia. 

Desse modo, mesmo durante a fase de estado da dependen¬ 
ce de nicotina, a maioria dos fumantes repete um ciclo diario de 
uso e reforgo do uso da nicotina e sintomas de abstinencia. Aqueles 
que consomem mais de 20 cigarros por dia tendem a ter sintomas 
mais nitidos da sindrome de abstinencia. Da mesma forma que com 
dependentes de alcool, fumar nos primeiros cinco minutos depois 
de levantar costuma indicar quadro mais grave. 

Depois de alguns anos, muitos fumantes tentam parar. Em 
paises industrializados, essa proporgao pode chegar a 90%. 

Infelizmente, poucos fumantes conseguem largar o cigarro 
em definitivo. Estima-se que apenas entre 1 a 5% consigam man- 
ter-se abstinentes apos tentativa sem tratamento. Muitos fumantes 
precisam fazer diversas tentativas de parar antes do sucesso: ape¬ 
nas 25% das pessoas que abandonaram os cigarros tiveram triunfo 
definitivo em sua primeira tentativa. Assim, muitos fumantes po- 
dem requerer duas, tres ou mais tentativas para deixar o cigarro de 
uma vez por todas (Fiore, 2000). 

ABORDAGEM GERAL E TRATAMENTO DO TABAGISMO 

O combate ao tabagismo depende de intervengoes sociais e 
economicas, alem do tratamento clinico propriamente dito. 

A Organizagao Mundial de Saude recomenda uma serie de 
agoes para o controle do tabagismo, sao elas: 

• Proteger as criangas de se tornarem dependentes do ta- 
baco, incluindo restrigoes a venda e a distribuigao de pro- 
dutos de tabaco a menores de idade. 

• Emprego de politicas fiscais para desencorajar o uso do ta¬ 
baco, por exemplo, aplicagao de impostos que aumentem o 
prego real do tabaco, eliminagao de incentivos fiscais. 

• Uso de parte do dinheiro arrecadado com os impostos 
sobre o tabaco para financiar outras medidas de controle 
do tabaco e de promogao da saude. 

• Promogao e educagao da saude. 

• Protegao dos nao-fumantes contra a exposigao involunta- 
ria a fumaga de cigarros. 

• Eliminagao de incentivos economicos que mantem e pro- 
movem o uso do tabaco. 

• Eliminagao de toda publicidade, direta e indireta, de pro- 
dutos do tabaco. 

• Controle de produtos do tabaco, incluindo avisos proe- 
minentes em produtos de tabaco e em qualquer publici¬ 
dade eventualmente residual. 

• Tratamento dos tabagistas. 


O tratamento dos fumantes e importante porque a probabili- 
dade de largar o cigarro sem auxilio e relativamente baixa. Quando 
se considera uma unica tentativa, apenas 3% dos fumantes tern su¬ 
cesso sem apoio. Dessa forma, se nao receberem tratamento, muitos 
tabagistas hoje vivos morrerao prematuramente. Nesse contexto, es- 
tima-se que, se aplicado com regularidade, o tratamento do tabagis¬ 
mo poderia evitar, literalmente, milhoes dessas mortes. 

Devido a questao da relagao custo-benefi'cio, costuma-se enfa- 
tizar o emprego em larga escala de tecnicas simples, com interven¬ 
goes breves no tratamento de fumantes, mas as abordagens tera- 
peuticas mais intensivas sao mais eficientes (Fiore, 2000). 

O primeiro passo para o tratamento e o diagnostico. Detectar 
quern sao os pacientes fumantes e tao importante quanto determi- 
nar quem sofre de hipertensao ou de dislipidemia. Durante uma 
consulta, perguntar ao paciente se ele fuma e tao importante quan¬ 
to medir sua pressao arterial. Pode parecer obvio, mas este ponto 
tern sido rotineiramente negligenciado. Os medicos devem indagar 
a respeito e anotar o status de consumo de tabaco de todos os pacien¬ 
tes. A resposta - se o paciente fuma ou nao - deve ser anotada no 
prontuario. Nao e necessario repetir a pergunta em visitas posterio- 
res a maiores de 25 anos que nunca tenham fumado. 

Aos pacientes fumantes deve ser perguntado se gostariam de 
parar. A Agency for Health Care Policy and Research (AHCPR) chegou 
a recomendar que toda pessoa que fuma deve receber oferta de trata¬ 
mento para o tabagismo em cada visita ao consultorio (Fiore et al., 
1996). Mais recentemente, constatou-se que a insistencia excessiva 
pode ser contraproducente e a tendencia, no caso de pacientes que 
recusam tratamento, e repetir a pergunta a intervalos mais longos. 

Prochaska e Di Clemente (1992) procuraram estudar a moti¬ 
vagao para mudar comportamentos como o consumo de drogas. 
Propuseram que a motivagao nao e questao de “tudo ou nada”, 
mas, pelo contrario, varia gradualmente. Dessa forma, falam em 
“estagios de prontidao” para efetuar tal mudanga: 

• Pre-contemplagao 

• Contemplagao 

• Preparagao e agao 

• Manutengao 

• Recaida 

Os estagios propostos nao sao, no entanto, perrodos clara- 
mente definidos que se sucedem de forma ordenada no tempo. Ao 
contrario, e comum haver consideravel ambigiiidade por parte dos 
fumantes quanto a decisao de parar de fumar. Por isso, Prochaska e 
DiClemente propoem que intervengoes que procurem reforgar a 
motivagao do paciente em largar cigarro e manter-se sem fumar 
sao componente essencial do tratamento. 

Embora bastante popular, a validade e a utilidade dos esta¬ 
gios de motivagao vem sendo contestadas. Recentemente, West e 
Sohal (2006), testaram a utilidade de preparagao para a mudanga 
no tratamento do tabagismo entrevistando 918 fumantes que dis- 
seram ter tentado parar nos seis meses precedentes e 996 ex-fu- 
mantes. Segundo esse estudo, praticamente a metade dos fuman¬ 
tes relatou ter iniciado a tentativa de parar imediatamente depois 
de tomar a decisao, sem nenhum planejamento. Tentativas nao- 
planejadas tiveram 2,5 mais sucesso do que as planejadas. 

No contexto clinico, deve-se individualizar a abordagem dos 
fumantes (Fiore, 2000). Eis alguns fatores que podem ser relevantes 
para alguns grupos de fumantes (Ministerio da Saude, 1997): 
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• Para adolescentes: mau halito, dentes manchados, custo, 
sentir-se dependente dos cigarros, dor de garganta, tos- 
se, dispneia que pode afetar os esportes, infecgoes respi- 
ratorias freqtientes. 

• Para adultos assintomaticos: risco duas vezes maior de 
ter problemas cardiacos, riscos seis vezes maior de de- 
senvolver enfisema, risco 10 vezes maior de cancer de 
pulmao, menor expectativa de vida, mau halito, perda de 
dentes, custo dos cigarros, custo dos dias de trabalho 
perdidos, inconveniencia social dos cigarros, rugas. 

• Para adultos sintomaticos: deve-se estabelecer correlagao dos 
sintomas apresentados com infecgoes respiratorias, bronqui- 
te, faringite, insuficiencia respiratoria, ulceras, angina, arterio- 
patias, osteoporose, esofagite, doenga gengival, etc. 

• Para mulheres gravidas: maior risco de morte fetal e 
abortamento espontaneo, maior risco de menor peso ao 
nascer e imaturidade do concepto. 

• Para pais: aumento da freqiiencia de tosse e infecgoes res¬ 
piratorias entre filhos de fumantes, mau exemplo para os 
filhos. 

• Para fumantes recentes: e mais facil parar no comego. 

• Para fumantes antigos: menor risco de doengas respirato¬ 
rias e cancer se parar de fumar, aumento da resistencia. 

• Para fumantes com historia familiar de doenga cardiaca, 
cancer, hiperlipidemia: o risco de morte e aumentado pelo 
cigarro. 

• Para qualquer fumante: dinheiro poupado, sentir-se melhor, 
maior capacidade fi'sica e de fazer exercicios, viver o suficiente 
para aproveitar a aposentadoria, conhecer os netos, ser ca- 
paz de trabalhar mais, menos doengas. 

A AHCPR sugere que a motivagao dos pacientes seja aborda- 
da levando-se em consideragao os “quatro Rs”: relevancia, riscos a 
curto e a longo prazos, recompensas e repetigao. Um quinto “R” 
(roadblocks , obstaculos) tern sido acrescentado a lista (Fiore, 2000). 
A capacidade de lidar com situagoes que desencadeiam a vontade 
de fumar pode ser avaliada por meio de questionarios especificos. 

Tratamentos curtos como tres minutos por visita sao efeti- 
vos. No entanto, a mesma AHCPR reconhece que “abordagens mais 
intensas sao mais eficientes para se conseguir abstinencia do taba- 
co a longo prazo” (Fiore et al, 1996; Fiore, 2000). 

Deve-se ter em mente que 90% dos fumantes que deixaram 
de fumar o fizeram sem qualquer auxilio previo. Mais do que isso, 
muito tabagistas nao apreciam tratamentos muito longos ou com- 
plexos, como algumas das intervengoes propostas. Dessa forma, 
o clinico deve oferecer a possibilidade terapeutica e procurar 
adapta-la as necessidades e preferencias de cada paciente. E alta- 
mente recomendavel nao apenas orientar o fumante sobre como 
parar, mas tambem providenciar seguimento para avaliar possi- 
veis dificuldades. 

Alguns pacientes podem ter preferencia por tratamento indi¬ 
vidual em oposigao a terapia em grupo ou por retirar gradualmente 
os cigarros em vez de faze-lo de forma mais abrupta. Desde que 
sejam usadas formas efetivas de aconselhamento, essa variagao pa- 
rece permitir acomodar um maior mimero de pacientes nos progra- 
mas terapeuticos. 

Existe um consenso bastante claro na literatura de que as 
tecnicas efetivas de aconselhamento tendem a basear-se na detecgao 
e na resolugao de problemas e no desenvolvimento de habilidades. 


Materiais de auto-ajuda podem complementar a abordagem, desde 
que individualizados para o paciente. 

Existe associagao positiva entre a intensidade do tratamento 
e o resultado. De modo bastante geral, o tratamento deve constar 
de sessoes de 20 ou 30 minutos de duragao, pelo menos quatro 
sessoes, por, no minimo, duas semanas. Tratamentos de cerca de 
oito semanas sao relativamente freqtientes e, em alguns casos, os 
pacientes podem necessitar acompanhamento por ainda mais tem¬ 
po (Fiore, 2000). 

A avaliagao do fumante que se apresenta para tratamento 
pode comegar pela historia de tabagismo. Essa historia devera re- 
ver o irn'cio do consumo, seu desenvolvimento ate o nivel atual, 
qual o maior e o menor nivel de consumo estavel, tentativas pre- 
vias de interromper o uso, seu resultado, fatores de sucesso e de 
recaida. 

O padrao de consumo atual deve ser analisado em detalhes: 
qual o consumo atual, qual o minimo consumido, qual o maximo. 
As circunstancias que modulam o consumo devem ser esclarecidas: 
a presenga de outros fumantes em casa ou no trabalho, restrigoes 
ao uso de cigarro em casa ou no trabalho. Alguns fumantes apre- 
sentam variagoes consideraveis de consumo ao longo da semana, 
especialmente nos fins de semana ou quando bebem alcool. Cir¬ 
cunstancias de vida podem influir no consumo de cigarros e na 
probabilidade de exito de tentativa de parar. Assim, periodos de 
estresse psicologico devem ser levados em consideragao no plane- 
jamento terapeutico. 

Os sintomas de abstinencia sao particularmente importan- 
tes. Fumantes que consomem mais do que 20 cigarros por dia e que 
fumam o primeiro cigarro logo depois de levantar sao particular¬ 
mente suscetiveis a apresentar sindrome de abstinencia mais inten- 
sa. Para avaliar o risco de sindrome de abstinencia, pode-se utilizar 
o Teste de Dependencia de Nicotina de Fagerstrom (Quadro 16.1) 
(Heatherton et al., 1991). 

O uso de outras substancias psicoativas deve ser sempre in- 
vestigado. Em primeiro lugar, porque mesmo o uso nao-patologico 
de alcool pode influir consideravelmente no consumo de cigarros. 
Nao e raro o paciente que relata fumar um mago de cigarros por 
dia, mas que dobra essa quantidade quando consome alcool. 

Tambem o consumo de cafe pode ser importante. Muitos fu¬ 
mantes referem associagao estreita entre o consumo de cafe e o de 
cigarros. Alem disso, em nosso pais, e comum encontrar pessoas 
que reportam consumo diario de 500 mL de cafe ou mais. Nesses 
casos, sintomas de intoxicagao ou abstinencia de cafeina podem se 
somar aos de uso e retirada dos cigarros. 

Outras condigoes psiquiatricas tambem sao relevantes. De- 
pressao e abuso ou dependencia de outras substancias, alem do 
tabaco, sao particularmente mais comuns entre os fumantes. 

Cerca de um tergo dos tabagistas apresenta sintomas de an- 
siedade e depressao. Quando abandonam o cigarro, uma parcela 
significativa dos fumantes com antecedentes de depressao pode 
manifestar sindrome depressiva. Embora essa questao ainda re- 
queira mais estudo, a retirada de cigarros parece desencadear o 
agravamento e, ate mesmo, a recorrencia de quadro depressivo. 
Dessa forma, vem se tornando habitual que se realize o tratamen¬ 
to e a estabilizagao do episodio depressivo antes de proceder a 
retirada de cigarros, embora nao seja necessario adotar essa con- 
duta como regra. Nesses casos, pode ser sensato dar preferencia 
ao emprego de antidepressivos que sejam uteis tambem no trata¬ 
mento do tabagismo. 
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Quadro 16.1 Teste de Dependencia de Nicotina de Fagerstrom 


1. Quanto tempo depois de levantar da cama voce fuma o primeiro cigarro? 

( ) menos de cinco minutos (3 pontos) 

( ) 6 a 30 minutos (2 pontos) 

( ) 31 a 60 minutos (1 ponto) 

( ) mais de 60 minutos (nenhum ponto) 

2. Voce considers dificil evitar fumar em locais onde isso e proibido (p. ex., na igreja, na biblioteca, no cinema)? 

( ) sim (1 ponto) 

( ) nao (nenhum ponto) 

3. A qual cigarro e mais dificil resistir? 

( ) o primeiro do dia (1 ponto) 

( ) qualquer outro (nenhum ponto) 

4. Quantos cigarros voce fuma por dia? 

() 10 ou menos (nenhum ponto) 

( ) 11 a 20 (1 ponto) 

( ) 21 a 30 (2 pontos) 

( ) 31 ou mais (3 pontos) 

5. Voce fuma mais freqiientemente durante as primeiras horas depois de acordar do que durante o resto do dia? 

( ) sim (1 ponto) 

( ) nao (nenhum ponto) 

6. Voce fuma se estiver doente a ponto de ficar de cama a maior parte do dia? 

( ) sim (1 ponto) 

( ) nao (nenhum ponto) 

A gravidade da dependencia ao tabaco pode ser classificada da seguinte forma: 

De 0 a 2 pontos: muito baixa; 

De 3 a 4 pontos: baixa 
Cinco pontos: moderada 
De 6 a 7 pontos: alta 
De 8 a 10 pontos: muito alta 


O abuso ou a dependencia de outras substancias que nao a 
nicotina - especialmente o alcool - sao muito comuns e podem nao 
ser relatados de forma espontanea pelo paciente que procura trata- 
mento para o tabagismo. Por isso, devem ser rotineiramente inves- 
tigados entre os fumantes, sobretudo entre aqueles com maior difi- 
culdade de parar de fumar. 

Preocupagoes com o peso, patologicas ou nao, devem ser 
abordadas logo de inicio. Quando nao-patologicas, o fumante deve 
ser recomendado a nao se preocupar demasiadamente com o peso. 
O foco terapeutico deve ser o abandono do tabagismo. No entanto, 
fumantes que nao desejem ganhar peso podem ser encaminhados a 
nutricionista ou orientados sobre a realizagao de exercicios fisicos. 


|H A t e n g a o 


O componente principal do aconselhamento visa a detecgao das 
situagoes em que a vontade de fumar e mais freqiiente ou intensa e 
ao desenvolvimento de habilidades especificas para enfrenta-las. 


Como vimos, muitas associates entre os diversos estimulos 
e o consumo de cigarros vao sendo estabelecidas. Por motivos que 
nao sao claramente compreendidos, essas situagoes parecem de- 
sencadear a vontade de fumar. Segundo Shiffman e colaboradores 
(1993), a maioria das recaidas do tabagismo pode ser agrupada de 
acordo com o estado afetivo a elas associado: 


• Situagoes de afeto negativo: tedio, depressao, pressao no 
trabalho, ansiedade, tensao. 

• Situagoes de afeto positivo: reuniao social com outros fu¬ 
mantes, especialmente associada ao uso de alcool; relaxar, 
sobretudo apos a refeigao. 

A experiencia repetida da vontade de fumar em muitas des- 
sas situagoes parece, tambem, contribuir para que o fumante de- 
senvolva ideias automaticas (“mitos”) que podem contribuir para a 
manutengao do tabagismo. Alguns desses mitos sao: 

• Se eu pudesse fumar apenas um cigarro/preciso de um 
cigarro para enfrentar este problema. 

• Como era gostoso fumar. 

De acordo com a terminologia empregada por Marlatt e 
Gordon (1993) as situagoes de maior probabilidade de recaida sao 
chamadas de situagoes de alto risco. Detectar as principals situa¬ 
goes de alto risco e preparar os fumantes para enfrenta-las com 
sucesso sao a base do tratamento conhecido como prevengao de 
recaida. Procedimentos tipicamente utilizados incluem a analise de 
recaidas anteriores e de situagoes de alto risco, automonitoramento 
do consumo de cigarros, avaliagao das habilidades de enfrentamento 
e o desenvolvimento de taticas especificas de enfrentamento. Se¬ 
gundo os mesmos autores, essas estrategias consistem, fundamen- 
talmente, em evitar, escapar, distrair e adiar. 

Em casos especificos, pode-se usar estrategia de redugao gra¬ 
dual dos cigarros como forma de preparar o paciente para a retira- 
da completa. 
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Retirada gradual 

Embora normalmente se de preferencia a interrupgao abrupta 
dos cigarros, alguns fumantes podem se beneficiar de “preparagao” e 
retirada, restringindo os locais em que fumam ou aumentando os 
intervalos entre os cigarros. Uma forma bastante estruturada de se 
proceder a essa retirada gradual e descrita a seguir. 

A determinagao do consumo basal de cigarros e realizada 
pelo preenchimento de diario. Embora o diario para esse fim possa 
ser simples a ponto de incluir somente o numero de cigarros consu- 
midos, devera ser completado a medida que os cigarros forem sen- 
do fumados, e nao a posteriori. Alem disso, os pacientes devem ser 
instruidos a evitarem modificar o padrao de consumo. A monitoragao 
do ato de fumar tende a causar a diminuigao de sua freqtiencia, o 
que pode levar a uma subestimagao do m'vel habitual de consumo e 
a uma prescrigao inadequada. 

Realizado o diario, determina-se a media de consumo. Esta e 
a quantidade de cigarros a ser usada durante a primeira semana. A 
partir dai, procede-se a diminuigao da dose em cerca de 20% a 
cada semana, ate em torno de 10 a 12 cigarros/dia. Nao se costuma 
prosseguir com a redugao alem de 8 a 5 cigarros por dia, porque ha 
tendencia a recaida pela dificuldade de controlar o consumo em 
niveis tao baixos. E observado a tendencia ao consumo prematura 
da “ragao” de cigarros, por exemplo, quando ocorrem eventos que 
causam ansiedade. Encontrar-se sem cigarros as quatro horas da 
tarde pode ser excessivamente angustiante para o fumante. Por isso, 
e acrescentada a instrugao de que os cigarros sejam fumados em 
intervalos regulares, “com hora marcada”. Isso tern, possivelmente, 
a vantagem adicional de diminuir as oscilagoes da nicotinemia e 
facilitar os mecanismos de controle do impulso - pela necessidade 
de conte-lo ate o proximo horario -, contribuindo para aumentar a 
percepgao de controle sobre o consumo por parte do paciente. 

Os fumantes sao instruidos a planejar esses horarios por escrito, 
com base nos intervalos estimados. Chegada a hora de fumar, devem 
deixar o que estiverem fazendo e fumar. Para evitar que o ato de fumar 
se tome pausa bem-vinda em meio a rotina de trabalho, os pacientes 
recebem a instrugao de fumar em lugares particularmente monotonos, 
como na garagem (fechada) ou dentro do banheiro. Devem permane- 
cer em pe e nao podem se distrair com revistas ou musica. Ha certo 
componente punitivo nesse arranjo. 

Como existe a possibilidade de que uma parcela de fumantes 
compense a redugao da quantidade de cigarros modificando o modo 
de tragar, os pacientes devem ser alertados contra isso. 


Tratamento farmacologico 

Durante muito tempo visto como complemento do tratamen¬ 
to psicoterapico do tabagismo, o emprego de medicamento esta 
hoje firmemente estabelecido. Os remedios devem fazer parte do 
tratamento da maioria dos tabagistas, porque duplicam as chances 
de exito (Fiore et al., 1996; Fiore, 2000; Molineux, 2004). 

Os farmacos de uso estabelecido no tratamento do tabagis¬ 
mo sao a propria nicotina, a bupropiona, a nortriptilina e a clonidina 
(Fiore, 2000). Os dois primeiros sao considerados de primeira li- 
nha por terem menos efeitos colaterais. 

Diferentes metanalises apontam que a reposigao de nicotina 
e eficiente no tratamento do tabagismo. Ela duplica as taxas de 
sucesso tanto de terapias breves quanto de abordagens intensivas 
e, ate mesmo, quando usada sem acompanhamento clinico. 


Existem atualmente cinco formas de reposigao de nicotina: 
goma de mascar, adesivo transdermico, inhaler, spray nasal e tabletes 
de absorgao oral. De modo geral, a efetividade das tres primeiras 
formas e semelhante, mas fatores individuals determinam a esco- 
lha. Apenas a goma de 2 mg e os adesivos sao distribuidos regular- 
mente no Brasil. O spray nasal costuma ser usado para o tratamen¬ 
to de dependencia mais grave. 

Os adesivos transdermicos tendem a ser melhor tolerados, 
causando menos problemas de adesao ao tratamento. No entanto, 
ate um tergo dos pacientes pode apresentar irritagao da pele com o 
seu uso. Alguns fumantes podem tambem preferir a goma ao adesi¬ 
vo transdermico por poderem ir a praia ou expor o corpo ao sol 
mais livremente. Todavia, os pacientes com problemas dentarios, 
de mastigagao ou com dispepsia podem se sentir melhor com o 
emprego dos adesivos. Alguns tabagistas tambem preferem nao mas- 
car chicletes em situagoes sociais. 

A goma de mascar foi a primeira forma de reposigao de nico¬ 
tina clinicamente eficaz. Existem duas apresentagoes, com 2 e 4 mg 
de nicotina, mas so a primeira e disponivel no Brasil. Embora sim¬ 
ples, seu uso deve ser cercado de alguns cuidados, principalmente 
em relagao a dosagem, posologia e tecnica de mascar. Uso de uma 
dose insuficiente ou erros na tecnica de mascar a goma sao causas 
comuns de insucesso no tratamento (Fiore, 2000). 

Para a maioria dos fumantes, a apresentagao de 2 mg e ade- 
quada para a primeira tentativa. No entanto, tabagistas que apre- 
sentem maior grau de dependencia fisica (p. ex., aqueles que fu¬ 
mam significativamente mais do que 20 cigarros/dia) e aqueles que 
tiverem recaido com goma de 2 mg podem receber prescrigao para 
o uso de gomas com dose maior. 

Embora possa ser usada conforme necessaria, a goma e mais 
eficiente se empregada antes que essa necessidade ocorra. Dessa for¬ 
ma, pode ser prescrita em dose “fixa”. A dose inicial pode ser de 2 mg 
a cada uma ou duas horas, em dose media de 12 unidades distribui- 
das ao longo do dia. A dose deve ser ajustada conforme necessario, 
mas em geral nao deve exceder 24 gomas de 2 mg por dia. 

Nao se pode beber liquidos um pouco antes e ate 15 minutos 
depois de usar a goma, pois a acidificagao da mucosa oral interfere 
significativamente na absorgao da nicotina. Especialmente impor- 
tantes sao refrigerantes, sucos citricos e cafe. Doces tambem de¬ 
vem ser evitados. 

E fundamental instruir os pacientes sobre a tecnica de mas¬ 
car. A goma nao e mascada como chiclete comum, mas com mais 
vigor, o suficiente para sentir um gosto bastante caracteristico. De¬ 
pois de 10 ou 15 movimentos, a nicotina liberada comega a produ- 
zir a sensagao de formigamento ou adormecimento. A goma deve 
entao ser “estacionada” entre a gengiva e a parede oral, ate que a 
parestesia tenha diminuido. Esta seqtiencia de “morder e estacio- 
nar” e repetida ate que a goma tenha perdido o seu sabor, sendo, 
entao descartada. 

Os adesivos transdermicos tambem requerem alguns cuida¬ 
dos. A dose e individualizada de acordo com a marca empregada. 
Um adesivo comum no Brasil e apresentado em tamanhos que libe- 
ram 21, 14 e 7 mg de nicotina por dia de uso. 

Os adesivos devem ser colocados sobre o tronco em pele sem 
pelos, limpa e desengordurada. Tipicamente, sao colocados pela 
manha e retirados a noite e nao devem ser molhados durante o dia. 
Deve-se evitar a formagao de bolhas entre o adesivo e a pele duran¬ 
te a aplicagao. Caso contrario, a nicotina nao sera bem-absorvida. 

Algumas condigoes contra-indicam a reposigao de nicotina. 
Entre elas, gestagao, ulcera gastrintestinal ativa e situagoes que im- 
pliquem risco de descompensagao de doenga cardiovascular grave. 
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Nessas condigoes, da-se preferencia ao uso de medicamentos nao- 
nicotmicos ou, no caso de gestagao, ao tratamento sem remedios. 

A bupropiona foi introduzida em 1989, originalmente para o 
tratamento da depressao. Trata-se de um composto capaz de inibir 
a recaptagao de dopamina, noradrenalina e serotonina. E possi'vel 
que essas propriedades sejam relevantes no tratamento do tabagis- 
mo, embora o mecanismo de agao ainda seja controverso. 

Dois estudos controlados com placebo, duplo-cegos e com 
alocagao dos pacientes aleatoriamente aos grupos experimentais 
demonstraram claramente a efetividade da bupropiona no trata¬ 
mento do tabagismo (Fiore, 2000). Usada em programas de tera- 
pia intensiva, a bupropiona duplica as taxas de sucesso no trata¬ 
mento do tabagismo, atingindo-se taxas de abstinencia de longo 
prazo de quase 20% (Roddy, 2004). Os resultados sugerem, tam- 
bem, efetividade ainda maior no tratamento do tabagismo quando 
a reposigao de nicotina e bupropiona sao empregadas em conjun- 
to. O uso concomitante desses dois medicamentos pode elevar a 
pressao arterial. 

A bupropina e apresentada em comprimidos de liberagao lenta 
de 150 mg. A dose recomendada e 300 mg, iniciados gradualmen- 
te, entre uma e duas semanas antes do abandono dos cigarros. Os 
idosos e os portadores de insuficiencia renal e hepatica devem re- 
ceber 150 mg/dia, dose que pode ser suficiente tambem para fu- 
mantes sem essas limitagoes. 

Entre as contra-indicagoes ao uso da bupropiona, especial 
cuidado deve ser dado a avaliagao de condigoes que predisponham 
a ocorrencia de convulsoes. Entre essas, sao particularmente relevan¬ 
tes o uso ou a retirada recente de substancias que afetem o limiar 
convulsigeno (p. ex., alcool, barbituricos), o traumatismo cranience- 
falico e a historia de epilepsia. Quando a bupropiona e usada con- 
forme recomendado, o risco de convulsoes e da ordem de 1:1000 
(Roddy, 2004). 

Uma ultima palavra deve ser dada a respeito de diversos tra- 
tamentos - alguns com freqiiencia empregados - que nao sao reco- 
mendaveis na abordagem do tabagismo por nao haver evidencias 
de efetividade, ou porque sao comprovadamente ineficientes. En¬ 
tre estes tratamentos, merecem ser citados a acupuntura, a hipno- 
se, o emprego de medicamentos supostamente aversivos (p. ex., 
sais de prata), etc. (Fiore et al., 1996; Fiore, 2000). 
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INTRODUgAO 

Os transtornos do humor caracterizam-se principalmente por 
alteragoes patologicas do humor, cognitivas e psicomotoras. Sao 
doengas fasicas que evoluem em episodios unicos ou repetidos e 
podem ter im'cio subito e remitir espontaneamente ou apresentar 
curso cronico ao longo da vida com sintomas de intensidade leve a 
grave ou incapacitantes. Quando os transtornos do humor sao cor- 
retamente diagnosticados e tratados, o prognostico e bom e as chan¬ 
ces de recuperagao sao maximas, desde que o tratamento seja man- 
tido por tempo suficiente, de meses a vitahcio. Neste capi'tulo, se- 
rao apresentados dados epidemiologicos, etiologicos, quadro clini- 
co e diagnostico diferencial dos transtornos do humor classificados 
de acordo com a CID-10 e o DSM-IV (ver adiante). Eles sao classifi¬ 
cados em dois grandes grupos, o transtorno do humor (ou afetivo) 
bipolar (TAB) e os transtornos depressivos. Para o diagnostico de 
TAB tipo I, exige-se a presenga de pelo menos um episodio de ma¬ 
nia durante a vida, e o TAB tipo II cursa exclusivamente com hipo- 
manias. 0 diagnostico pode ser facilitado se o entrevistador solici- 
tar logo no im'cio que o paciente nao justifique qualquer sintoma e 
inquirir ativamente cada um deles. 

EPIDEMIOLOGIA 

Grandes diferengas encontradas nas prevalencias dos trans- 
tornos do humor nos principais estudos epidemiologicos refletem 
sobretudo a falta de metodologia cientifica comum, que nao permi- 
te comparar dados, e dificuldades na determinagao de casos com 
sintomas de euforia atenuados. Isso geralmente resultou na exclu- 
sao de quadros mais leves integrantes do espectro bipolar, como o 
TAB tipo II e a ciclotimia (Moreno, 2004). Dependendo do pais e 
das entrevistas aplicadas, as prevalencias durante a vida na popula¬ 
gao geral variaram de 4,9 a 17,1% na depressao maior e de 3,2 a 
6,3% na distimia, mas foram constantes no TAB tipo I, de 1,0%; a 


hipomania ocorreu em 0,6 a 5,5% e o espectro bipolar como um 
todo, em 5,1 a 11% da populagao geral estudada, segundo levanta- 
mentos mais recentes (Angst et ah, 2003). A investigagao ativa de 
mania e hipomania em deprimidos considerados unipolares tern 
elevado a prevalencia da depressao bipolar de 10 a 15% para pelo 
menos metade dos deprimidos ambulatoriais, o que vem de encon- 
tro as prevalencias elevadas de TAB tipo II encontradas na popula¬ 
gao geral (Moreno, 2004). 

No Brasil, Almeida Filho e colaboradores (1997) realizaram 
levantamento em tres capitais. As prevalencias globais de depres¬ 
sao e de mania/ciclotimia, respectivamente, foram de 1,5% e 0,3% 
em Brasilia, de 1,3% e 0,2% em Sao Paulo e em Porto Alegre repre- 
sentaram 6,7% e 1,0%. Os autores concluiram que as diferengas 
entre as cidades refletiam diferengas socioculturais e de desenvol- 
vimento em cada regiao, no entanto, nao utilizaram entrevista estru- 
turada. Andrade e colaboradores (2002) avaliaram a prevalencia e 
os fatores de risco de uma serie de transtornos mentais utilizando 
entrevista psiquiatrica estruturada em amostra populacional de Sao 
Paulo. Observaram prevalencias ao longo da vida pela CID-10 (WHO, 
1993) de 16,8% no transtorno depressivo, 4,3% na distimia e 1% 
no TAB tipo I. Nova analise dos dados evidenciou taxas de transtor¬ 
no do espectro bipolar de 8,3% na populagao geral, conforme crite- 
rios do DSM-III-R (Moreno; Andrade, 2005). 

Nesses estudos, nao se observou diferenga de raga, mas de 
genero, na depressao, duas vezes mais prevalente em mulheres que 
em homens. A idade media de im'cio - aproximadamente 24 anos - 
foi semelhante em ambos sexos. O TAB tipo I (mania e depressao) 
acomete igualmente homens e mulheres, ao passo que o TAB tipo II 
(hipomania e depressao) e mais prevalente em mulheres. A idade 
media de im'cio e mais precoce do que na depressao unipolar, e o 
pico situa-se entre 15 e 24 anos nesses estudos. Em mulheres, sao 
mais comuns sintomas depressivos, tentativas de suicidio e ciclagem 
rapida (Curtis, 2005). A diferenga entre os generos no TAB estaria 
relacionada a hipotireoidismo, efeito dos hormonios esteroides ou 
uso de antidepressivos (Leibenluft, 1996). 
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ETIOLOGIA 

Existem multiplos fatores etiologicos nos transtornos do hu¬ 
mor, resultantes da combinagao de fatores ambientais (dieta, alco- 
ol, ritmos biologicos), individuals relacionados a personalidade e 
dos relacionamentos pessoais, que desencadeiam a doenga em in- 
dividuos biologicamente vulneraveis (Akiskal, 2000). Considera-se 
que tanto a depressao quanto a mania seriam resultado de varios 
processos psicologicos, ambientais, geneticos e biologicos. Altera¬ 
goes de provas funcionais, modelos de integragao neuroquimicos e 
de comportamento foram observados nos processos de prazer, re- 
compensa e perturbagoes dos ritmos circadianos em pacientes com 
transtornos afetivos. 0 sistema limbico representa a regiao de con¬ 
vergence desses fatores, produzindo desequilibrio das aminas bioge- 
nicas, especialmente a noradrenalina, a serotonina e, em segundo 
piano, a dopamina, e dos sistemas de mensageiros secundarios (p. 
ex., adenil ciclase) e peptideos neuroativos. Alem disso, ocorre desre- 
gulagem dos eixos endocrinos, hipotalamo-adrenal, tireoidiano e 
ligado ao hormonio do crescimento, anormalidades do sono, desa- 
juste dos ritmos circadianos, anormalidades do sistema imunologico 
e alteragoes da morfofisiologia cerebral. 

Na genese dos transtornos do humor, os fatores geneticos 
sao fundamentals, principalmente no transtorno bipolar. Cerca de 
50% dos bipolares tipo I tem pelo menos um dos pais com transtor¬ 
no afetivo, especialmente depressao; se um dos pais e portador de 
TAB I, a chance de um dos filhos apresentar transtorno do humor e 
de 25%, que sobe para 50 a 75% no caso de ambos os pais serem 
afetados. Nesses estudos nao foram induidos todos transtornos do 
espectro bipolar, o que elevaria mais as porcentagens. 

Os fatores psicossociais em geral representam desencadeantes 
dos transtornos do humor, por exemplo, a perda do emprego, de 
ente querido, separagoes. Nao existem tragos de personalidade pre- 
disponentes para os transtornos do humor; a depressao pode ocor- 
rer em qualquer tipo de personalidade. 

QUADRO CLINICO 
Transtorno depressivo (F32) 

O termo depressao e utilizado para caracterizar tanto um es- 
tado afetivo normal quanto um sintoma, uma sindrome ou uma 
(ou varias) doenga(s). No luto, representa sentimento normal, ab- 
solutamente compreensivel, que faz parte da vida psiquica de to- 
dos nos e nao e objeto de atengao medica, a nao ser o chamado luto 
complicado. Nesses casos, a duragao excede os seis meses e aventa- 
se a possibilidade da perda ter desencadeado ou agravado episodio 
depressivo franco. A depressao como sintoma pode surgir em ou- 
tras condigoes medicas e mentais, em resposta a situagoes estres- 
santes ou a circunstancias sociais, psicologicas ou economicas ad- 
versas. Considera-se fundamental para o diagnostico diferencial 
entre sintoma e episodio depressivo o comprometimento cognitivo 
e da capacidade hedonica, que sao irrelevantes no primeiro. Toda- 
via, a sindrome depressiva pode ocorrer em outras doengas, psiquia- 
tricas ou nao, e em decorrencia do uso de varios medicamentos e 
substancias de abuso, como alcool e drogas (Tab. 17.1). Ela se dife- 
rencia do episodio depressivo pela evolugao, nao necessariamente 
pela avaliagao no corte transversal, limitando-se, temporalmente, a 
presenga da outra entidade clinica ou ao uso da substancia em ques- 


tao. Contudo, e posslvel que os fatores aventados como causais 
possam se superpor a depressao ou mesmo que esta tenha sido 
desencadeada ou agravada por eles. A identificagao e fundamental, 
pois o tratamento antidepressivo especlfico pode reduzir a morbida- 
de e a mortalidade da condigao associada a depressao. O quadro 
clinico da depressao, nesse caso do episodio depressivo, abrange 
sintomas psiquicos, comportamentais e fisiologicos descritos a seguir. 


fl Atengao | 

A presenga do comprometimento cognitivo-ideativo e da capacida¬ 
de hedonica sao essenciais no diagnostico diferencial do episodio 
depressivo. 


A aparencia do deprimido pode ser percebida durante a en- 
trevista por meio da expressao facial triste, do olhar melancolico, a 
testa franzida, os ombros curvados e a tendencia ao choro ou olhar 
arregalado, apreensivo. Ha alguns sintomas fundamentals para o 
diagnostico de depressao: humor depressivo e/ou falta de interes- 
se e motivagao, lentificagao psicomotora (redugao da energia men¬ 
tal e flsica) e redugao ou ausencia da capacidade hedonica (de sen- 
tir prazer, alegria, felicidade em situagoes cabiveis e proporcionais 
a elas). O humor e polarizado para depressao de forma autonoma, 
isto e, nao adianta distrair o paciente do sofrimento, pois ele volta 
a sentir-se deprimido. Alguns autores consideram mudangas da 
psicomotricidade e da voligao, no caso o retardo psicomotor, a prin¬ 
cipal alteragao da depressao (Akiskal, 2000; Kraepelin, 1921). O 
humor tambem pode ser irritavel, manifestado pela tendencia a 
sentir-se facilmente incomodado com tudo, mal-humorado, muito 
sensrvel aos estimulos negativos, sobretudo em criangas e adoles- 
centes. Nem todos os estados depressivos, porem, caracterizam-se 
por sentimentos de tristeza ou humor depressivo; por exemplo, em 
algumas depressoes predominam apatia, ausencia de tristeza ou 
irritagao, mas falta motivagao. 

O retardo ou a lentidao psicomotora afetam de diferentes 
maneiras a mente e o corpo, assim como a falta de energia. A redu¬ 
gao da energia fisica ocorre em graus de intensidade variaveis e 
caracteriza as depressoes em leves, moderadas ou graves. E expres- 
sa por dificuldade em levantar de manha e iniciar as tarefas (inclu¬ 
sive as relacionadas a higiene pessoal), que dura algumas horas do 
dia, avangando para exaustao o dia todo, incapacitagao e falta de 
vontade. Ha tendencia a ficar deitado e ao isolamento. Falta inicia- 
tiva, sobram desanimo e indecisao. A falta de energia mental se 
traduz por lentidao de processos psiquicos, com dificuldade de ra- 
ciocinio ou, ainda, sensagao de confusao mental, redugao da capa¬ 
cidade de concentragao e conseqiiente prejuizo da memorizagao, 
alem de comprometer a capacidade de organizagao e planejamen- 
to (todos os problemas sao igualmente diffceis de resolver - nao ha 
hierarquizagao entre eles). Em idosos, as alteragoes das fungoes 
cognitivas na depressao podem ser confundidas com demencia. 

Em casos extremos, a lentificagao psicomotora pode evoluir 
para o estupor depressivo, condigao clinica psicotica na qual o paciente 
fica alheio a realidade, emudece e deixa de se alimentar. Do contra- 
rio, alguns depressivos podem apresentar agitagao psicomotora, mos- 
trando-se inquietos, andando de um lado para o outro, mexendo nos 
cabelos, manipulando objetos, esfregando as maos e balangando as 
pernas. Sintomas de lentificagao e agitagao psicomotora podem coe- 
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Tabela 17.1 

Medicamentos e doengas associados a manifestagoes afetivas 


Medicamentos 

Anticoncepcionais 

Reserpina, a-metildopa 

Inseticidas anticolinesterasicos 

Abstinencia de anfetaminas ou cocaina 

Abstinencia de alcool ou sedativo-hipnoticos 

Cimetidina 

Indometacina 

Mercurio, talio 

Cicloserina 

Vincristina, vinblastina 

Disturbios endocrinologicos 

Hipo/hipertireoidismo 

Hiperparatireoidismo 

Hipopituitarismo 

Doenga de Addison 

Doenga de Cushing 

Diabete melito 

Doengas infecciosas 

Sifilis terciaria 

Toxoplasmose 

Influenza, pneumonia viral 

Hepatite viral 

Mononucleose 

AIDS 

Doengas do colageno 

Artrite reumatoide 

Lupus eritematoso 

Disturbios nutricionais 

Pelagra 

Anemia perniciosa 

Doengas neurologicas 

Esclerose multipla 

Doenga de Parkinson 

Traumatismo craniano 

Crises parciais complexas 

Apneia do sono 

Tumores cerebrais 

Doenga cerebrovascular 

Neoplasias 

Carcinomatose disseminada 

Tumores malignos no abdome 


Adaptada de Akiskal (2000). 


xistir (Akiskal, 2000). Entretanto, estudos recentes vem demonstrando 
que a agitagao psicomotora nao constituiria sintoma de depressao 
unipolar e sim caracteristica das formas depressivas dos estados mis- 
tos bipolares, nos quais predomina a sintomatologia depressiva 
(Benazzi; Koukopoulos; Akiskal, 2004; Benazzi, 2005). 

As alteragoes hedonicas e de humor, voligao e psicomotoras 
afetam pensamentos e sentimentos, que se encontram distorcidos 
para a negatividade. O deprimido fica indeciso e avalia a si mesmo 
de forma pessimista e a tudo que o rodeia, em relagao ao seu passa- 
do, ao presente e ao futuro, distorcendo a realidade. Em cada indi- 
viduo preponderam diferentes sentimentos e ideias negativas: in- 
seguranga, temor, medo, menos-valia, baixa auto-estima, fracasso, 
ruina, inferioridade, inutilidade, insuficiencia, auto-recriminagao, 
culpa, pecado, perda de inteligencia, doenga grave, vazio, desespe- 
ranga, morte, etc. Os pensamentos negativos costumam se mani- 
festar como ruminagoes depressivas e tomar conta do pensamento 


a maior parte do dia. Se nao existirem problemas, o paciente os 
cria. Dificuldades reais sao amplificadas. Surgem medos irracionais 
e preocupagoes excessivas, desproporcionais, por vezes com os mi- 
nimos problemas. E comum o deprimido justificar seu sofrimento 
por meio de outros sintomas depressivos, como falta de memoria, 
insonia e generalizagoes cognitivas, em processo penoso de retroali- 
mentagao do sofrimento, por exemplo, “nada interessa”, “nada da 
prazer”, “nada da certo”, “fago tudo errado”, “como e que posso 
estar bem, se estou cansado, nao durmo, se nada tern graga, se me 
doi o corpo todo?”. 

Os deprimidos psicoticos podem apresentar delirios congruen- 
tes com o humor, por exemplo, afirmando-se responsaveis por tra- 
gedias no mundo (delirio de culpa), verem-se arruinados financei- 
ramente e, por isso, culpados da inanigao de seus filhos (delirio de 
ruina), sentindo-se perseguidos por terem cometido faltas graves 
(delirio de perseguigao), convencendo-se de que foram acometidos 
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Quadro 17.1 Sintomas fundamentals da depressao 


Humor depressivo, irritavel el ou falta de interesse e motivagao 

Redugao de energia, fadigabilidade 

Redugao da capacidade hedonica 

Lentificagao psicomotora 

Pensamentos e sentimentos negativos 

Sintomas fisicos: insonia/hipersonia, aumento de apetite/peso, redugao 
de apetite/peso, dores difusas 


por doenga grave (dehrio hipocondriaco) ou negando a existencia 
do mundo, do corpo, da vida ou da morte (delirio niilista). Ey, 
Bernard e Brisset (1981), descreveram as seguintes caracteristicas 
das ideias delirantes melancolicas: a) sao de tonalidade afetiva pe- 
nosa; b) sao monotonas e repetitivas; c) sao pobres, isto e, a ideia 
delirante nao se desenvolve em construgoes intelectuais: sao mais 
ricas em emogao do que em conteudo ideativo; d) sao passivas, o 
doente aceita todas as suas infelicidades como uma fatalidade; e) 
sao divergentes e centrifugas, isto e, estendem-se progressivamen- 
te para a pessoa proxima e para o ambiente; e f) sao delirios do 
passado (lamentagoes, remorsos) ou do future (ansiedade, temo- 
res). Delirios congruentes com o humor podem ser fenomenologi- 
camente compreendidos a luz da alteragao do humor. Os sintomas 
psicoticos incongruentes com o humor nao tern relagao aparente 
com os temas depressivos, como os sintomas de primeira ordem de 
Schneider (1979): vivencias de influencia corporal, controle, inser- 
gao e/ou irradiagao do pensamento, etc. Freqiientemente, o deprimi- 
do julga os outros ou o ambiente externo como agentes causadores 


dos seus problemas, em vez de considerar-se o responsavel, exibin- 
do ideagao paranoide, de desconfianga. As alucinagoes auditivas 
sao as mais comuns, as visuais ou cinestesicas raramente ocorrem. 

Quinze por cento dos deprimidos sem tratamento ou trata- 
dos inadequadamente cometem o suicidio e e mandatorio investi- 
gar e avaliar de forma ativa o risco. 0 deprimido pode preferir estar 
morto, mas jamais pensar em se matar. Pode imaginar o suicidio 
sem planeja-lo ou, em casos graves, arquiteta-lo detalhadamente. 
Existem varios fatores de risco descritos adiante. 

Os pacientes deprimidos apresentam alteragoes de sono, ape- 
tite, fungao sexual e ritmo circadiano do humor. Podem concentrar 
suas queixas em dores e desconfortos fisicos (p. ex., cefaleia, epi- 
gastralgia, dor precordial), insonia ou inapetencia, na ausencia de 
doenga fisica. A depressao pode ocasionar quaisquer sintomas do- 
lorosos ou fisicos (difusos, descritos com sofrimento desproporcio- 
nal) e acentuar dores preexistentes. A diminuigao do apetite e do 
peso sao os mais confiaveis indicadores somaticos de depressao e 
ocorrem mais freqiientemente (Akiskal, 2000). Em alguns casos, o 
apetite e o peso podem aumentar. Nas criangas, a obesidade ou a 
dificuldade de ganhar peso representariam alteragoes somaticas da 
depressao. 

As alteragoes de sono na depressao incluem insonia, mais 
freqiientemente intermediaria (despertar durante a noite com difi¬ 
culdade para voltar a dormir) ou terminal (despertar muito cedo, 
ser incapaz de conciliar o sono outra vez), porem, tambem inicial 
(dificuldade para adormecer). Alguns pacientes podem apresentar 
hipersonia, refletida no sono noturno prolongado com dificuldade 
para despertar pela manha ou sonolencia diurna. E importante nao 
confundir a hipersonia ou a dificuldade de funcionar e raciocinar 
pela manha com efeitos colaterais do tratamento. 

Entre as alteragoes sexuais evidenciam-se diminuigao da libi¬ 
do em ambos os sexos; em homens, disfungao eretil; em mulheres, 


Quadro 17.2 Criterios diagnostics para episodio depressivo maior segundo o DSM-IV-TR 


A. No minimo cinco dos sintomas seguintes estiveram presentes durante o mesmo periodo de duas semanas e representam alteragao a partir do funcionamento 

anterior: no minimo um dos sintomas e, ou (1) humor deprimido ou (2) perda de interesse ou prazer. 

Nota: Nao incluir sintomas nitidamente devidos a uma condigao medica geral, ou delirios e alucinagoes incongruentes com o humor. 

(1) humor deprimido a maior parte do dia, quase todos os dias, indicado pelo relato subjetivo (p. ex., diz sentir-se triste, vazio) ou observagoes feitas por terceiros 
(p. ex., chora muito). Nota: em criangas e adolescentes pode ser humor irritavel 

(2) acentuada diminuigao do interesse ou prazer em todas ou quase todas as atividades diarias, na maior parte do dia, quase todos os dias (indicado pelo relato 
subjetivo ou observagoes feita por terceiros) 

(3) perda ou ganho significativo de peso sem estar em dieta (p. ex., mais de 5% do peso corporal em 1 mes) ou diminuigao ou aumento do apetite quase todos os 
dias. Nota: Em criangas, considerar incapacidade de apresentar os ganhos de peso esperados 

(4) insonia ou hipersonia quase todos os dias 

(5) agitagao ou retardo psicomotor quase todos os dias (observaveis pelos outros, nao meramente sensagoes subjetivas de inquietagao ou de estar mais lento) 

(6) fadiga ou perda de energia quase todos os dias 

(7) sentimentos de inutilidade ou culpa excessiva ou inadequada (que pode ser delirante), quase todos os dias (nao meramente auto-recriminagao ou culpa por estar 
doente) 

(8) capacidade diminuida de pensar ou concentrar-se, ou indecisao, quase todos os dias (por relato subjetivo ou observagao feita pelos outros) 

(9) pensamentos de morte (nao apenas medo de morrer), ideagao suicida recorrente sem piano espedfico, tentativa de suicidio ou piano espedfico de cometer 
suicidio 

B. Os sintomas nao satisfazem criterios para um episodio misto. 

C. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejufzo no funcionamento social ou ocupacional ou em outras areas importantes da vida do indivfduo. 

D. Os sintomas nao se devem aos efeitos fisiologicos diretos de uma substancia (p. ex., droga de abuso ou medicamentos) ou de uma condigao medica geral (p. ex., 

hipotireoidismo). 

E. Os sintomas nao sao melhor explicados por luto, ou seja, apos a perda de um ente querido, os sintomas persistem por mais de 2 meses ou sao caracterizados por 

acentuado prejuizo funcional, preocupagao morbida com desvalia, ideagao suicida, sintomas psicoticos ou retardo psicomotor. 
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raramente, amenorreia transitoria. Alem disso, podem-se observar 
mudangas de regulagao da temperatura e do ritmo de produgao de 
cortisol. Os disturbios do ritmo de sono incluem estagio 4 ou sono 
delta deficitario, maior atividade do sono REM no primeiro tergo 
da noite e encurtamento da latencia deste sono em cerca de dois 
tergos dos deprimidos (Akiskal, 2000). 


Subtipos depressivos 

A combinagao dos diversos sinais e sintomas depressivos ori- 
gina subtipos que serao descritos a seguir. Especificadores para de¬ 
pressao atipica ou sazonal encontram-se somente no DSM-IV 

Depressao endogena ou melancolica 
(F32.01, F32.ll) 

A depressao melancolica se caracteriza por anedonia absolu- 
ta, humor depressivo nao-reativo a estimulos agradaveis e de qua- 
lidade distinta da tristeza normal (diferente do luto), sentimentos 
de culpa, insonia terminal, piora matutina, diminuigao de apetite, 
perda de peso e retardo ou agitagao psicomotora. No DSM-IV (APA, 
1994), esses sintomas denominam-se “caracteristicas melancolicas” 
de episodio depressivo e na CID-10 (WHO, 1993), “sintomas soma- 
ticos” (exceto sentimento de culpa). 

Depressao atipica 

Nos quadros de depressao atipica, encontramos inversao dos 
sintomas vegetativos (aumento do apetite, do sono, ganho de peso, 
“paralisia de chumbo”, i.e., sensagao de ausencia total de forga), 
reatividade do humor (capacidade de se alegrar frente a eventos 
positivos) e padrao persistente de extrema sensibilidade a percep- 
gao de rejeigao interpessoal. Sintomas atipicos, principalmente au¬ 
mento de apetite e hipersonia, sao mais comuns em deprimidos 
bipolares (Moreno, 2004). 

Depressao sazonal 

E caracterizada pela ocorrencia de episodios depressivos em 
epocas caracteristicas do ano, mais comumente no inicio do outo- 
no e inverno, com remissao na primavera. Ocorre predominante- 
mente em mulheres e os sintomas atipicos (hipersonia, hiperfagia, 
letargia, ganho de peso e avidez por carboidratos) sao freqiientes. 

Depressao psicotica (F31.5, F32.3, F33.3) 

Trata-se de depressao grave, na qual ocorrem sintomas 
psicoticos (delirios e/ou alucinagoes), os quais podem ser congruen- 
tes ou incongruentes com o humor. Os delirios comumente sao de 
ruina financeira ou moral, doenga, culpa, morte ou aniquilagao. 
Dentre as alteragoes sensoriais e perceptivas, as alucinagoes geral- 
mente sao auditivas (vozes acusatorias) e muitas vezes nao pas¬ 
sant de sensagao de ouvir barulhos na casa ou escutar chamar o 
nome; podem ser visuais, de conteudo desagradavel (visoes do 


proprio tumulo, de pessoas mortas, etc.), ou caracterizar-se por 
ilusoes (p. ex., sensagao de ver vultos). 

Depressao bipolar (F31.3, F31.4) 

A depressao bipolar ocorre em pacientes portadores de trans- 
torno bipolar do humor, no qual se alternam episodios depressivos, 
mistos e mam'acos ou hipomaniacos. O unico criterio reconhecido 
para diferenciar episodios depressivos bipolares de unipolares e a 
historia de episodio hipomam'aco (TAB tipo II) ou maniaco (TAB 
tipo I). Em deprimidos bipolares, observam-se mais retardo psicomo- 
tor, sintomas atipicos (anergia, hipersonia e hiperfagia), sintomas 
psicoticos e, menos freqiientemente, ansiedade e insonia inicial. Os 
quadros bipolares sao caracterizados por inicio mais precoce, maior 
numero de episodios e maior probabilidade de abuso de substancias 
ao longo da vida (Thase; Sachs, 2000). Esses sintomas podem ser 
utilizados como indicadores, se houver duvidas quanto a polarida- 
de do episodio depressivo, orientando, assim, a escolha terapeuti- 
ca. O risco de suicidio e maior nos deprimidos bipolares do que nos 
unipolares, sobretudo no TAB tipo II, o mais freqiientemente con- 
fundido com depressao unipolar (Rihmer; Kiss, 2002). 

Distimia (F 34.1) 

O quadra clinico da distimia e semelhante ao do episodio 
depressivo maior, porem com sintomatologia atenuada e duragao 
de pelo menos dois anos. Sao comuns letargia, inercia (piores pela 
manha), anedonia, dificuldade de concentragao, sentimentos de 
inadequagao e baixa auto-estima. Alteragoes marcantes no apetite, 
agitagao ou retardo psicomotor sao incomuns. Os pacientes quei- 
xam-se de desanimo, mau humor e infelicidade, que muitas vezes 
sao interpretados como caracteristicas inerentes ao individuo devi- 
do a cronicidade do quadra. Geralmente, eles tern sensibilidade 
aumentada as situagoes potencialmente problematicas ou desagra- 
daveis, motivo de piora do quadro depressivo. Os sintomas nao sao 
incapacitantes, porem comprometem o rendimento profissional e 
interferem nas relagoes sociais e familiares do individuo. 

E importante nao confundir a distimia com estados mistos 
depressivos de leve a moderada intensidade, nos quais os “disti- 
micos” sao muito irritaveis e podem ter crises de raiva, sao mental- 
mente acelerados, apesar do conteudo ser negativo; o mau humor 
e acentuado, freqiientemente agressivo, e a pessoa se queixa de 
estresse, ansiedade, insatisfagao constante. Costumam trabalhar, 
apesar da sensagao de cansago, e tendem a ser muito exigentes 
consigo proprios e com os outros, o que compromete os relaciona- 
mentos. 


Transtorno afetivo bipolar (F31) 

No final do seculo XIX, Kraepelin (1921) separou a insanida- 
de mam'aco-depressiva da esquizofrenia. Ele englobava, no inicio, 
as psicoses circulares e as manias simples, mas foi, de forma suces- 
siva, incluindo varias combinagoes de sintomas maniacos e depres¬ 
sivos, os chamados estados mistos, e finalmente depressoes com 
historia familiar de doenga mam'aco-depressiva, alcoolismo ou am- 
bas, inclusive formas clinicas que integravam o que nos dias atuais 
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Quadro 17.3 Criterios diagnosticos para distimia do DSM-IV-TR 





A. Humor deprimido na maior parte do dia, na maioria dos dias, indicado por relato subjetivo ou observagao feita por terceiros, pelo perlodo mlnimo de 2 anos. Nota: 
Em criangas e adolescentes, o humor pode ser irritavel, com duragao minima de 1 ano. 

B. Presenga, enquanto deprimido, de duas (ou mais) das seguintes caracteristicas: 

(1) apetite diminuido ou hiperfagia 

(2) insonia ou hipersonia 

(3) baixa energia ou fadiga 

(4) baixa auto-estima 

(5) fraca concentragao ou dificuldade em tomar decisoes 

(6) sentimentos de desesperanga 

C. Durante o periodo de 2 anos (1 ano para criangas ou adolescentes) de perturbagao, o individuo jamais esteve sem os sintomas dos Criterios A e B por mais de 2 
meses a cada vez. 

D. Ausencia de episodio depressivo maior durante os primeiros 2 anos de perturbagao (1 ano para criangas e adolescentes): isto e, a perturbagao nao e melhor 
explicada por urn transtorno depressivo maior cronico ou transtorno depressivo maior, em remissao parcial. 

Nota: Pode haver ocorrido urn episodio depressivo maior anterior, desde que tenha havido remissao completa (ausencia de sinais ou sintomas significativos por 2 
meses) antes do desenvolvimento do transtorno distimico. Alem disso, apos os 2 anos iniciais (1 ano para criangas e adolescentes) de transtorno distimico, pode 
haver episodios sobrepostos de transtorno depressivo maior e, neste caso, ambos os diagnosticos podem ser dados quando sao satisfeitos os criterios para episodio 
depressivo maior. 

E. Jamais houve episodio maniaco, episodio misto, episodio hipomaniaco, e jamais foram satisfeitos os criterios para transtorno ciclotimico. 

F. A perturbagao nao ocorre exclusivamente durante o curso de urn transtorno psicotico cronico, como esquizofrenia ou transtorno delirante. 

G. Os sintomas nao se devem aos efeitos fisiologicos diretos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento) ou de uma condigao medica geral (p. ex., 
hipotireoidismo). 

H. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento social ou ocupacional ou em outras areas importantes da vida do individuo. 
Especificar se: 

Ini'cio precoce: se o inicio ocorreu antes dos 21 anos. 

Inicio tardio: se o inicio ocorreu aos 21 anos ou mais. 

Especificar (para os 2 anos de transtorno distimico mais recentes): 

Com caracteristicas atipicas 


define o assim chamado espectro bipolar. Este abrange desde as for¬ 
mas classicas dos transtornos do humor, depressao e mania, pas- 
sando pelas mais leves, como hipomania, ciclotimia e estados mis- 
tos. Condigoes de espectro referem-se a visao dimensional da 
psicopatologia, que abarca ampla gama de manifestagoes de deter- 
minado transtorno, incluindo sintomas nucleares e mais graves, ate 
caracteristicas mais leves associadas a doenga psicologica de base 
(Frank et al., 2002). No caso do transtorno bipolar, tais manifesta¬ 
goes podem estar presentes durante, entre ou mesmo na ausencia 
de quadro que preencha os criterios diagnosticos (Cassano et al., 
1999). Aplicar a visao de espectro permite averiguar melhor a ex- 
tensao do problema e as caracteristicas do transtorno bipolar, auxi- 
liando a direcionar estrategias de tratamento. 

0 maior problema e a falta de identificagao de hipomanias 
previas dos deprimidos. Atualmente, pacientes bipolares tipo II le- 
vam em media 13 anos antes de serem corretamente diagnostica- 
dos, comparados com bipolares tipo I, diagnosticados apos 10 anos, 
em media (Suppes et al., 2001). O diagnostico dos individuos de¬ 
primidos requer habilidade e treinamento especificos, nao basta 
aplicar entrevistas estruturadas. Alem disso, o diagnostico e longi¬ 
tudinal - os pacientes nao se lembram de episodios anteriores du¬ 
rante a depressao, somente depois que remitem, ou consideram os 
periodos hipomaniacos como epocas de melhora, dificultando o 
diagnostico no corte transversal. Raras vezes o paciente relata es- 
pontaneamente momentos ou dias de hipomania, por ser experi- 
mentada como agradavel, como sair da depressao (Akiskal, 2000). 
Tendo em vista que quase a metade dos deprimidos ambulatoriais 
possa ser bipolar, o medico obrigatoriamente deve inquirir acerca 


de sintomas maniacos passados ou presentes, inclusive associados 
ao quadro depressivo. 


|H A t e n g a o I 

■ -- 

Metade dos deprimidos ambulatoriais podem ser bipolares; deve-se 
pesquisar a existencia de sintomas maniacos atuais ou passados. 


Episodio maniaco (F30) 

A mania e caracterizada por alteragoes no humor, na cognigao, 
na psicomotricidade e nas fungoes vegetativas, mas com caracteris¬ 
ticas opostas aquelas observadas na depressao. O paciente apre- 
senta humor euforico e/ou irritavel, aumento de energia e ativagao 
psicomotora, aceleragao de pensamentos e ideias de grandeza que 
podem ser delirantes, alem de aumento da impulsividade. A avalia- 
gao clinica minuciosa e imprescindivel para a identificagao diagnos- 
tica, pois a sintomatologia da mania e heterogenea. Nao raro, sin¬ 
tomas depressivos subsindromicos estao presentes nos quadros de 
mania, mas existent duvidas quanto ao numero necessario para di- 
ferenciar a mania pura da mania mista, tambem denominada esta- 
do misto (Akiskal, 2000). 

O humor do paciente em mania e expansivo, euforico ou irri¬ 
tavel. Demonstragoes de irritabilidade e agressividade sao comuns, 
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ja as de elagao, alegria e jubilo sao raras. 0 deprimido pode rir de 
forma desproporcional ou a toa, exibir grande entusiasmo por intera- 
goes sociais, sexuais ou profissionais e ter humor contagiante, visi- 
velmente “alto astral”. A labilidade do humor e comum e definida 
por instabilidade afetiva com brusca inflexao para tristeza (chegan- 
do ao choro) devido a estlmulo negativo e retorno rapido ao hu¬ 
mor expansivo/irritavel dominante. Ao longo do dia, sensagoes de 
intenso bem-estar podem se alternar com desconforto insuporta- 
vel, nervosismo, inquietagao, descontrole e agressividade. 

Na mania, alem do humor expansivo, surgem alteragoes 
afetivas e cognitivas e ativagao da psicomotricidade traduzidas por 
aceleragao do pensamento e do discurso (taquipsiquismo) e ener- 
gia e atividades excessivas. Ao contrario da depressao, sentimentos 
e pensamentos sao distorcidos para o positivo, de colorido grandi- 
oso (aumento da auto-estima, seguranga de si, poder, riqueza, dons 
especiais, etc.), dirigidos a temas eroticos, desafiadores, religiosos, 
entre outros, com otimismo exagerado (ausencia de medo), por- 
tanto, de risco potencial que, combinados com a ausencia de critica 
e o aumento da impulsividade podem ocasionar conseqtiencias de- 
sastrosas. Os sentimentos variam de um paciente para outro, de- 
pendendo do predominio de irritabilidade ou da elagao e da pre- 
senga de delirios: irritabilidade, arrogancia, superioridade (super- 
ficialidade e frieza no contato interpessoal), extrema auto-confian- 
ga, inteligencia, sensagao de certeza em tudo, de dominio (p. ex., 
de habilidades intelectuais, medicas, financeiras, artisticas), ou mes- 
mo sentimentos de poder e espirituais (exacerbagao de fe ou ideo- 
logias, esoterismo, messianismo, superstigoes, etc.), de paixao, de 
enievo supremo, alegria e jubilo. 

As ideias de grandeza, poder, riqueza ou inteligencia podem 
determinar desde supervalorizagao de habilidades pessoais ou de 
pessoas proximas ate delirios grandiosos, de cunho religioso, fi- 
nanceiro, politico ou sexual (p. ex., achar que engravidou sem ter 
tido relagoes sexuais, ter poderes especiais para influenciar outros, 
ter criado nova teoria, elaborado estrategia de negocios milionarios, 
ser pessoa publica famosa ou genio incompreendido). 0 paciente 
em mania experimenta rapida e incessante sucessao de pensamen¬ 
tos, descrita por Ey, Bernard e Brisset (1981) como “caleidoscopio 
dos conteudos da consciencia”. A sua fala e rapida (logorreia), difi- 
cil ou impossivel de interromper, e essa pressao discursiva ocasiona 
rouquidao. 0 discurso torna-se arborizado, cada ideia levando a 
outras com rapidez, oriundas de estimulos internos ou externos, as 
vezes sem retorno ao tema inicial, dispersando-se nos detalhes; tal 
sintoma e descrito como perda da direcionalidade do pensamento. 
Quanto maior a aceleragao do pensamento, mais as associagoes se 
estabelecem por assonancia e menos pelo conteudo, gerando ri- 
mas, jogos de palavras, pois o paciente nao consegue falar tao rapi¬ 
do quanto pensa. No extremo dessa aceleragao, o paciente pode 
parecer confuso e expressar “salada de palavras”, apresentar mutis- 
mo ou fuga de ideias, inviabilizando o contato e a compreensao do 
discurso. Nesses casos, o individuo se encontra psicotico. 

Muitos pacientes em mania lembram com facilidade de even- 
tos passados, que vem a mente celeres, em profusao e com riqueza 
de detalhes (hipermnesia), mas a memoria de fixagao durante a 
crise esta prejudicada, pois ele nao fixa a atengao voluntaria o sufi- 
ciente em um unico estimulo e sim em varios, sempre de modo 
superficial. Grava na memoria fragmentos de diversas experiences 
e conversas do dia entremeadas com ideias, devaneios e fantasias 
proprias, que surgem a mente ao mesmo tempo e tendem a aumen- 
tar em proporgao crescente de importancia ou gravidade. A percep- 
gao da realidade necessariamente se distorce, pois o paciente nao 
consegue mais distinguir seus pensamentos dos de interlocutores, 


aos quais nao consegue ouvir senao de forma fragmentada. Freqtien- 
temente, sentem o raciocinio muito claro e a exacerbagao da inteli¬ 
gencia, mas se distraem facilmente (todos os estimulos desviam 
sua atengao) e tern dificuldade em manter a atengao voluntaria, o 
que reduz a acuracia e a produtividade das atividades. 

As alteragoes afetivas e cognitivas sao influenciadas pela ati¬ 
vagao da psicomotricidade e vice-versa. 0 aumento da energia pode 
ser preferencialmente verbal, h'sico ou ambos. 0 paciente sente-se 
muito energizado, bem-disposto e capaz de alcangar qualquer ob- 
jetivo; pode hear inquieto, impaciente, agitado, falar alto, xingar, 
gargalhar, cantar, contar piadas, dangar ou gritar, nao conseguir 
permanecer quieto e nem ouvir os outros, interrompendo-os a todo 
instante, tornando-se socialmente inconveniente, indiscreto e 
invasivo. Em cada individuo, diferentes atividades se exacerbam: 
escrever (abundantemente; se grave, de forma desorganizada), tra- 
balhar (comegar muitas coisas e nao terminar), viajar de subito, 
falar, executar atividades sexuais, fisicas, manuais. Alem disso, au- 
menta a impulsividade, seja para beber, usar drogas, jogar, ter rela¬ 
goes sexuais, comprar (p. ex., contrair dividas na certeza de paga- 
las), presentear (se grave, a ponto de doar seus bens), dirigir em 
alta velocidade, ser indiscreto (desinibigao social), etc. 0 paciente 
em mania pode se envolver em atividades potencialmente danosas, 
como manter relagoes sexuais sem protegao, acreditando nao con¬ 
trair doengas sexualmente transmissiveis, engravidar sem desejar, 
gastar dinheiro alem das suas condigoes ou vir a falir. Pode passar 
horas andando, realizando atividade fisica extenuante sem cansago 
proporcional, a ponto de nao sentir dores musculares correspon- 
dentes. Em casos graves de mania delirante, pode haver extrema 
agitagao psicomotora, promovendo ao paciente exaustao e risco de 
vida. A saude de modo geral e negligenciada pela falta de organiza- 
gao e lembranga no seguimento das orientagoes medicas. 

Nos quadros psicoticos, a atividade alucinatoria e freqiiente 
(visual e auditiva), podendo ocorrer sentimentos de influencia e de 
inspiragao profetica (Ey; Bernard; Brisset, 1981). Como na depres¬ 
sao, na mania pode-se dividir os sintomas psicoticos em congruentes 
ou incongruentes com o humor. Mesmo os sintomas aparentemen- 
te incongruentes com o humor, como insergao de pensamento ou 
delirio de controle, em avaliagao fenomenologica mais acurada, reve- 
lam estar relacionados a experiencia maniaca ou depressiva (Akiskal, 
2000). As alteragoes psicopatologicas da mania psicotica podem 
causar confusao mental, soliloquios, discurso desconexo, compor- 
tamento desorganizado a ponto de inviabilizar o diagnostico dife- 
rencial com surto esquizofrenico em corte transversal, como ocorre 
na mania estagio III (Carlson; Goodwin, 1973) (Tab. 17.2). As psi- 
coses puerperais costumam representar psicoses do TAB desencadea- 
das pelo pos-parto; ocorrem geralmente em primiparas e sao gra¬ 
ves pelo risco de suicidio e infanticidio semelhantes ao estagio III 
da mania descrito a seguir (Pfuhlmann; Stoeber; Beckmann, 2002). 


Quadro 17.4 Sintomas principals da mania 


Humor expansivo el ou irritavel ("pavio curto") 

Aumento de energia e atividade 
Aceleragao psicomotora 
Aumento da impulsividade 
Ideias grandiosas, otimismo exagerado 

Sintomas fisicos: redugao da necessidade de sono, aumento da libido 
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Tabela 17.2 

Estagios da mania 



Estagio 1 

Estagio II 

Estagio III 

Humor 

Labilidade afetiva, predomina 
euforia, porem irritabilidade se 
contrariado. 

Mais disforia e depressao, intensa 
hostilidade e manifestagoes de raiva. 

Claramente disforico, sentimento de 
panico e desesperanga. 

Cognigao 

Expansividade, grandiosidade, 
autoconfianga exagerada, pensa- 
mento ainda coerente, porem 
tangencial e com velocidade 
aumentada, aumento do interesse 
em temas sexuais ou religiosos. 

Fuga de ideias, desorganizagao 
cognitiva, delirios. 

Pensamento incoerente, com perda 
das associagoes; delirios bizarros e 
idiossincraticos, ideias de auto- 
referencia, alucinagoes, desorientagao 
temporoespacial. 

Comportamento 

Atividade psicomotora aumentada, 
pressao discursiva, aumento dos 
gastos, uso de cigarros e telefone. 

Aceleragao psicomotora evidente, 
logorreia, comportamento explosivo. 

Atividade psicomotora frenetica e 
freqiientemente bizarra. 


Fonte: Carlson e Goodwin (1973). 


Em geral, a alteragao psicomotora e grave e subita a ponto de 
levar os familiares a buscarem tratamento, pois raramente o pro- 
prio paciente sente necessidade. Contudo, muitos mam'acos psico- 
ticos apresentam ideagao delirante e mudanga de comportamento 
somente perceptivel aos mais proximos, dada a eloqiiencia e a ca- 
pacidade de convencer, inclusive o medico. Os delirios vao desde a 
necessidade de trabalhar, realizar esportes, estudar freneticamente 
para alcangar objetivos grandiosos e ultrapassar limites, a elabora- 
gao de teorias mistico-religiosas ou hipoteses pseudocientificas, 
passando por ideias de perseguigao, achar-se envolvido em um 
complo, etc. Podem convencer familiares, amigos e estranhos (ate 
mesmo advogados) de uma serie de “injustices”, agressoes, etc., 
reais somente no ideario do maniaco. Podem aparentar ter “muda- 
do de personalidade” ou sofrido “lavagem cerebral”, julgar-se final- 
mente livres das “incompreensoes” (da familia, do conjuge), de- 
simpedidos e capazes. Deixam de ser acessiveis ao raciocinio logi- 
co e pautado em evidencias, criando realidade propria. Nao identi- 
ficar e nao tratar incisivamente (se necessario, de modo compulso- 
rio), aumenta o risco de vida e gera perdas irreparaveis em nivel 
sociofamiliar e profissional. 

A diminuigao da necessidade de sono e o sintoma ffsico mais 
ffeqiiente. Com menos horas de sono, o paciente sente-se bem-dispos- 
to e cheio de energia. Alguns podem passar dias sem dormir, exacer- 
bando o quadra maniaco. Queixas fisicas sao raras, mas o paciente 
pode perceber o pulso mais acelerado e sensagao de agitagao interna. 
Podem ocorrer aumento do apetite, bem como do consumo de cigar- 
ros, alcool, drogas e cafeina. Eventual perda de peso pode dever-se a 
intensa atividade ffsica e descuido com a alimentagao. Sao comuns 
excitabilidade sexual e aumento da erotizagao, com comportamento 
sedutor e inadequado, ocasionando crises conjugais ou indiscrigoes 
sexuais. 0 humor pode apresentar variagao circadiana, como na de- 
pressao, piorando ao entardecer e a noite. 


Hipomania (F 30.0) 

A hipomania e a mania atenuada, mas a CID-10 e o DSM-FV 
distinguem ambas de modo insuficiente, alem de nao permitirem o 


diagnostico quando a duragao for menor que “varios dias” ou qua- 
tro dias, respectivamente. Entretanto, a duragao modal da hipomania 
e de dois dias (Angst, 1998). A hipomania deve ser observavel por 
outros, nao ser acompanhada de sintomas psicoticos, nem produzir 
comprometimento funcional do individuo, como quer o DSM-IV Para 
o diagnostico, e essencial a existencia de periodo distinto em que o 
individuo teve pensamentos e percepgoes particularmente vividos 
ou rapidos, em que o humor era irritavel, com sensagao de impacien- 
cia, e o aumento de energia era tal, que os outros nao o acompa- 
nhavam. Dificilmente essa sintomatologia nao causa conseqiiencias; 
se forem evidenciadas, trata-se de mania leve e, pela definigao do 
DSM-iy nao e hipomania. Na pratica, observa-se maior prevalencia 
de hipomania com comprometimento psicossocial, diagnosticada 
como TAB sem outra especifica^ao. Os principais sintomas da 
hipomania, encontrados em amostras clinicas e estudos populacio- 
nais, sao: irritabilidade, alegria, jocosidade, sociabilidade, procura 
por companhia, aumento do desejo e do comportamento sexual, 
tagarelice, autoconfian^a e otimismo exagerados, desinibicjao e ati- 
tudes despreocupadas, redugao da necessidade de sono, vitalida- 
de, animo e aumento do envolvimento em projetos novos (Angst, 
1998; Akiskal et al., 2000). Considera-se a ativagao ou a 
hiperatividade (de ideias ou ocupacional) sintoma tao importante 
quanto a alteragao do humor (Angst et al., 2003). Quando leve, 
caracteriza-se por raciocinio rapido e eficiente ou por devaneios, 
sonhar acordado, ideias fantasiosas e de conteudo grandioso. 


|H A t e n g a o 


Na mania/hipomania, a ativagao ou a hiperatividade (de ideias ou 
ocupacional) e sintoma tao importante quanto a alteragao do humor. 


Transtorno afetivo bipolar - misto (F31.6) 

Classicamente, os estados mistos foram descritos como uma 
mistura de sintomas depressivos e maniacos, mas a CID-10 e o 
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Quadro 17.5 Criterios diagnosticos para episodio maniaco segundo o DSM-IV-TR 


A. Um periodo distinto de humor anormal e persistentemente elevado, expansivel ou irritavel, com duragao minima de 1 semana (ou qualquer duragao se a hospita¬ 
lizagao se fizer necessaria). 

B. Durante o periodo de perturbagao do humor tres (ou mais) dos seguintes sintomas persistiram (quatro se o humor for apenas irritavel) e estiveram presentes em grau 
significativo: 

(1) auto-estima inflada ou grandiosidade 

(2) redugao da necessidade de sono (p. ex., sente-se refeito depois de apenas 3 horas de sono) 

(3) mais loquaz do que o habitual ou pressao por falar 

(4) fuga de ideias ou experience subjetiva de que os pensamentos estao correndo 

(5) distratibilidade (i.e., a atengao e desviada com excessiva facilidade por estlmulos externos insignificantes ou irrelevantes) 

(6) aumento da atividade dirigida a objetivos (socialmente, no trabalho, na escola, ou sexualmente) ou agitagao psicomotora 

(7) envolvimento excessivo em atividades prazerosas com alto potencial para consequences dolorosas (p. ex., envolvimento em surtos incontidos de compras, 
indiscrigoes sexuais ou investimentos financeiros insensatos) 

C. Os sintomas nao preenchem os criterios para episodio misto. 

D. A perturbagao do humor e suficientemente grave a ponto de causar prejuizo acentuado no funcionamento ocupacional, nas atividades sociais ou relacionamentos 
costumeiros com outros, ou de exigir a hospitalizagao, como meio de evitar danos a si mesmo e a terceiros, ou existem caracterlsticas psicoticas. 

E. Os sintomas nao se devem aos efeitos fisiologicos diretos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamentos ou outro tratamento) ou uma condigao medica 
geral (p. ex., hipertireoidismo). 

Nota: Episodios do tipo maniaco nitidamente causados por tratamento antidepressivo somatico (p. ex., medicamentos, eletroconvulsoterapia, fototerapia) nao deve 
contar para o diagnostico de transtorno bipolar I). 


DSM-IV restringem o conceito a pacientes em mania associada a 
quadro clinico completo de depressao. Historicamente, o conceito 
abarcava varias combinaQoes fenomenologicas de sintomas 
depressivos e maniacos de intensidade variavel. De acordo com a 
revisao recente de Marneros (2001), ha describes de estados mis- 
tos, como os conhecemos hoje, desde a epoca dos antigos gregos, 
mas foi Kraepelin quem desenvolveu o conceito e distinguiu duas 
classes gerais: a forma transitoria, representando a transigao entre 
mania e depressao e vice-versa, e a forma autonoma, que represen- 
ta em si episodio da doenga. Dentre as formas de TAB, era a de pior 
prognostico, pela duragao mais prolongada e pela tendencia a 
cronificar, o que vem sendo confirmado em estudos recentes 


(Marneros, 2001). 0 mesmo se aplica aos achados de maior 
prevalencia no sexo feminino e de ocorrencia em dois tergos dos 
bipolares ao menos uma vez na vida. 

Os estados mistos caracterizam-se por grave irritabilidade, 
com raiva e hostilidade, demonstragoes de violencia e auto ou 
hetero-agressividade por vezes incontrolaveis, principalmente em 
quadros serios. Quando os sintomas de ambos polos interagem, 
sentimentos de puro desespero e sofrimento psiquico inigualavel 
(aumentados pela incompreensao do estado clinico pelo proprio 
paciente, pelos que o cercam e pelos profissionais de saude mental) 
podem ocasionar tentativas de suicidio, atos impulsivos de todo 
tipo, comportamento desorganizado, confundindo-se facilmente 


Quadro 17.6 Criterios diagnosticos para episodio hipomaniaco segundo o DSM-IV-TR 


A. Um periodo distinto de humor persistentemente eievado, expansivo ou irritavel, durando todo o tempo ao longo de um periodo minimo de 4 dias, nitidamente 
diferente do humor habitual nao-deprimido. 

B. Durante o periodo da perturbagao do humor, tres (ou mais) dos seguintes sintomas persistiram (quatro se o humor e apenas irritavel) e estiveram presentes em grau 
significativo: 

(1) auto-estima ou grandiosidade 

(2) redugao da necessidade de sono (p. ex., sente-se refeito depois de apenas 3 horas de sono) 

(3) mais loquaz do que o habitual ou pressao por falar 

(4) fuga de ideias ou experiences subjetivas de que os pensamentos estao correndo 

(5) distratibilidade (i.e., a atengao e desviada com demasiada facilidade para estimulos externos insignificantes ou irrelevantes) 

(6) aumento da atividade dirigida a objetivos (socialmente, no trabalho, na escola, ou sexualmente) ou agitagao psicomotora 

(7) envolvimento excessivo em atividades prazerosas com alto potencial para consequencias dolorosas (p. ex., envolver-se em surtos desenfreados de compras, 
indiscrigoes sexuais ou investimentos financeiros insensatos) 

C. 0 episodio esta associado a uma inequivoca alteragao no funcionamento, que nao e caracteristica do individuo quando assintomatico. 

D. A perturbagao do humor e a alteragao no funcionamento sao observaveis por terceiros. 

E. 0 episodio nao e suficientemente grave para causar prejuizo acentuado no funcionamento social ou ocupacional, ou de exigir a hospitalizagao, nem existem 
caracterlsticas psicoticas. 

F. Os sintomas nao se devem aos efeitos fisiologicos diretos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento ou outro tratamento) ou de uma condigao 
medica geral (p. ex., hipertireoidismo). 

Nota: Os episodios do tipo hipomaniaco nitidamente causados por um tratamento antidepressivo somatico (p. ex., medicamentos, eletroconvulsoterapia e fototerapia) 
nao devem contar para o diagnostico de transtorno bipolar II. 
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com o transtorno da personalidade borderline (Perugi et al., 2001). 
Podem alternar-se varias vezes grupamentos de sintomas depressivos 
e euforicos ao longo de um mesmo dia, gerando instabilidade afetiva 
prolongada tal, que o paciente nao sabe como se sentira nos proxi- 
mos minutos ou horas. E possivel ainda que permanega deitado 
boa parte do dia, dormindo, exausto, lentificado, para melhorar ao 
entardecer e nao conseguir dormir a noite porque se sente extre- 
mamente revigorado; retoma uma serie de pianos, passa as madru- 
gadas em frente a TV ou a internet, em festas ou outros programas, 
ou realizando servigos, ou ainda fazendo sexo impulsivamente, com 
pensamento acelerado, com freqiiencia abusando de substancias 
ou tranqiiilizantes/hipnoticos. Quando orientados acerca dos sin¬ 
tomas e se estes nao forem graves, os pacientes podem controlar 
seus l'mpetos: “...era de noite e eu estava superacelerada, com von- 
tade de sair, beber todas, transar seja com quern fosse... Foi muito 
dificil, mas consegui ficar em casa, andei de um lado a outro, pare- 
cia um bicho enjaulado, tomei meus remedios e esperei pegar no 
sono - no dia seguinte a angustia foi menor e nao demorei tanto 
para funcionar como das outras vezes”. 

Deve-se levar em conta a possibilidade de que, assim como 
existem quadros depressivos e euforicos de gravidade variavel, haja 
estados mistos de intensidade variavel, bastando para seu diagnosti- 
co a presenga de pelo menos tres sintomas de polaridade oposta ao 
episodio atual, o que vem sendo evidenciado em estudos clinicos 
mais recentes (Benazzi, 2005). 


Cidotimia (F34.0) 

Caracteriza-se por manifestagoes afetivas leves de natureza 
subdepressiva e hipomaniaca, oscilantes e alternadas durante lon- 
gos periodos da vida (Quadro 17.7). Em alguns ciclotimicos, pre¬ 
dominant humor depressivo ou irritavel; em outros, tragos de sin¬ 
tomas hipomaniacos (Akiskal et al., 2000). Podem representar 
prodromos de franco transtorno bipolar ou perdurar ao longo da 
vida sem agravamentos. 

Os individuos que se apresentam para investigagao diagnostica 
geralmente sao adultos jovens com rompimentos sociais na vida, 
como problemas romantics, extravagancias financeiras, modifica- 
goes repetidas nos pianos para a vida, nos estudos ou no trabalho, 
mudangas geograficas de domicilio e abuso de multiplas substancias. 
Os sintomas afetivos subjacentes foram validados com base em cri¬ 
terios fenomenologicos envolvendo alteragoes bifasicas subsindromi- 
cas na energia, na atividade, no humor e na cognigao. Cada fase 


durava de dois dias a uma semana, em que alguns oscilavam mais 
para periodos depressivos, outros mais para hipomaniacos. Ao con- 
trario dos criterios do Quadro 17.7, os descritos pelo DSM-IV e pela 
CID-10 nao foram validados. Quando as oscilagoes do humor sao 
extremas e se associam a multiplos conflitos interpessoais e rompi¬ 
mentos, muitos ciclotimicos sao diagnosticados como tendo trans¬ 
torno da personalidade borderline (TPB) ou outros transtornos da 
personalidade (Akiskal et al., 2000). 

DIAGNOSTIC!) DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial da depressao foi discutido no inicio 
do capitulo. O TAB e um dos diagnostics mais demorados. Em 
geral, o paciente passou por mais de tres medicos e recebeu pelo 
menos tres diagnostics incorretos antes de ser adequadamente 
diagnosticado. Psicopatologias que cursam com aumento dos im- 
pulsos em geral (bulimia, transtorno obsessivo-compulsivo, jogo 
patologico, cleptomania, etc.), relacionados a uso de substancias, 
transtornos da ansiedade, depressao unipolar, psicoses, transtorno 
de deficit de atengao/hiperatividade, transtorno da personalidade 
borderline, transtorno da conduta, entre outros, podem ocorrer em 
co-morbidade com o TAB, representar agravamento da sintomatolo- 
gia maniaca ou mista, ou constituir unicamente estado misto ou 
mania. O diagnostico diferencial pode ser auxiliado pela presenga 
de historia familiar de TAB ou alcoolismo, idade de inicio precoce, 
evolugao episodica, concomitancia com aceleragao de pensamen- 
tos e aumento da energia e ativagao, alem das alteragoes do humor 
e afetivas. 

Pelo fato de nao se levar em conta a elevada prevalencia dos 
transtornos do espectro bipolar (TABs I e II, ciclotimia, hipomania 
e TAB sem outra especificagao) e o baixo diagnostico, as respecti- 
vas depressoes costumam ser confundidas com quadros exclusiva- 
mente unipolares. Ate recentemente a sintomatologia clinica da 
depressao unipolar so era diferenciada da depressao bipolar tipo I, 
gerando resultados discrepantes (Goodwin; Jamison, 1990), mas 
existem dados que consideram o espectro bipolar (Quadro 17.9) 
(Moreno; Moreno, 2006). Alem disso, evidenciaram-se uma serie 
de fatores preditores de transtorno bipolar em deprimidos conside- 
rados unipolares, fundamentados nos conhecimentos cli'nico-epide- 
miologico e terapeutico acumulados ao longo dos ultimos anos: 
historia familiar de transtorno bipolar em parente de primeiro grau; 
mania ou hipomania induzida por antidepressivos; episodios depres¬ 
sivos recorrentes (>3) ou breves (em media, <3 meses); depres- 


Quadro 17.7 Criterios validados de ciclotimia 


Oscilagoes de humor bifasicas - mudangas abruptas de uma fase a outra, cada uma durando alguns dias por vez com eutimia infrequente. Pelo menos quatro 
dos sintomas seguintes, devem constituir a linha de base habitual do sujeito: 

• Letargia alternando com euforia 

• Auto-estima oscilante entre autoconfianga baixa e exagerada 

• Falar pouco alternado com tagarelice 

• Confusao mental alternada com pensamento claro e criativo 

• Choro inexplicavel alternado com excessiva jocosidade, fazer piadas ou trocadilhos 

• Introspecgao alternada com desinibigao social (procurar pessoas) 


Fonte: Akiskal e colaboradores (2000). 
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Quadro 17.8 Criterios diagnosticos para ciclotimia segundo o DSM-IV-TR 


A. Pelo periodo minimo de 2 anos, presenga de numerosos periodos com sintomas hipomamacos e numerosos periodos com sintomas depressivos que nao satisfazem 
os criterios para episodio depressivo maior. Nota: Em criangas e adolescentes, a duragao deve ser de pelo menos 1 ano. 

B. Durante o periodo de 2 anos estipulado em A (1 ano para criangas e adolescentes), o individuo nao ficou sem sintomas do Criterio A por mais de 2 meses 
consecutivos. 

C. Nenhum episodio depressivo maior, episodio maniaco ou episodio misto esteve presente durante os 2 primeiros anos da perturbagao. 

Nota: Apos os 2 anos iniciais (1 ano para criancas e adolescentes) do transtorno ciclotimico, pode haver sobreposigao de episodios maniacos ou mistos (sendo que, 
neste caso, transtorno bipolar I e transtorno ciclotimico podem ser diagnosticados concomitantemente) ou episodios depressivos maiores (podendo-se, neste caso, 
diagnosticar tanto transtorno bipolar II quanto transtorno ciclotimico). 

D. Os sintomas no Criterio A nao sao melhor explicados por transtorno esquizoafetivo nem estao superpostos a esquizofrenia, transtorno esquizofreniforme, transtorno 
delirante ou transtorno psicotico sem outra especificagao. 

E. Os sintomas do humor nos Criterios A e B nao se devem aos efeitos fisiologicos diretos de uma substancia (p. ex., drogas de abuso, medicamentos) ou outra 
condigao medica geral (p. ex., hipertireoidismo). 

F. Os sintomas causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento social ou ocupacional ou 
em outras areas importantes da vida do individuo. 


Quadro 17.9 Sinais e sintomas sugestivos de bipolaridade 


• Quadro clinico da depressao: 

- sintomas atipicos (hipersonia, hiperfagia) 

- queixas depressivas incompativeis com expressao facial neutra 

- qualquer combinagao de sintomas maniacos e depressivos 

- ativagao noturna, nao conseguir "desligar" 

- maior gravidade, mais queixas, sintomas melancolicos 

- caracteristicas psicoticas: alucinagoes/ilusoes auditivas e/ou visuais 

■ Idade de inicio mais precoce (<25 anos) 

■ Inicio abrupto; remissao subita 

• Inicio no pos-parto 

■ Personalidade hipertimica 

■ Maior cronicidade 

■ Sazonalidade ou sensibilidade a luminosidade 

■ Periodos de redugao do tempo total de sono com aumento de energia 

■ Qualquer comportamento recorrente, impulsivo, descontrolado, impetuoso 

■ Historia familiar de TAB ou quaisquer dos itens acima 


Fontes: Moreno (2004); Moreno e Moreno (2006). 


sao com multiplas co-morbidades: transtornos da ansiedade, rela- 
cionados ao uso de substancias (mais ainda se mulher), da perso¬ 
nalidade, da alimentagao, do controle dos impulsos; perda de efei- 
to antidepressivo (resposta aguda, mas nao mantida); falta de res- 
posta a tres ou mais ensaios antidepressivos (Moreno et al., 2005). 

Em ultima analise, as depressoes unipolares, ou mais especi- 
ficamente nao-bipolares, representam quadros de prognostico e evo¬ 
lugao mais benignos, sem sintomas psicoticos, sem cronificagao, 
sem multiplas recorrencias e co-morbidades, e sem resistencia tera- 
peutica ou resposta de piora aos antidepressivos, que se iniciam 
mais tardiamente em pacientes sem historia familiar de transtor¬ 
nos do humor ou alcoolismo. 

CURSO E EVOLUCAO 

Os dados relativos ao curso natural da depressao e do trans¬ 
torno bipolar que mais se aproximaram da evolugao natural dos 


transtornos do humor sao antigos, pois em virtude de questoes eri¬ 
cas nao se realizaram mais estudos prospectivos em pacientes que 
nao estao sob medicamento. Ao longo do tempo, o TAB se cronifica 
por meio de heterogeneidade de estados e apresentagoes clinicas, 
comprometendo todas as esferas do relacionamento interpessoal. 
A utilizagao dos psicofarmacos altera sensivelmente a evolugao do 
TAB e sua apresentagao clinica. 

As depressoes podem durar semanas, ate, em media, seis a 
nove meses e 20% delas cronificam, isto e, permanecem dois anos 
ou mais. A natureza da doenga e recorrente. A probabilidade de 
novos episodios apos o primeiro e de 50%, apos o segundo e de 
70% e supera os 85% apos o terceiro (Judd et al., 2002). Se houver 
recuperagao completa, o risco de recorrencia cumulativo apos dois 
anos e de cerca de 23%, de 60% apos 5 anos e, ao final de uma 
decada, sobe para 80% (Mueller et al, 1999). O risco de recorrencia 
e tres vezes maior apos dois anos se nao houver remissao total dos 
sintomas depressivos, por isso, o tratamento deve visar a melhora 
clinica total (Simon, 2003). 

A evolugao do TAB e mais complexa devido a variabilidade 
das formas clinicas. Convencionou-se medir a extensao de cada 
episodio contabilizando o tempo decorrido entre o inicio e o fim de 
cada fase. Em estudos datando do periodo anterior ao surgimento 
dos psicofarmacos, os episodios duravam 4 a 13 meses, os interva- 
los assintomaticos passavam a ser mais curtos, e os episodios, mais 
longos, ate se estabilizarem a partir do quarto ou quinto episodios 
(Angst; Sellaro, 2000). Mais recentemente, a utilizagao de psicofar¬ 
macos eficazes respondem pelo aumento do intervalo entre os ciclos. 

Os episodios depressivos bipolares tendem a durar mais que 
os maniacos e menos que depressoes unipolares (Keller et al., 1986). 
Costumam ter inicio insidioso, ao passo que os episodios de mania 
freqiientemente surgem de forma abrupta (em poucos dias ou ate 
mesmo horas). Os episodios mistos duram em media 1 a 3 meses, 
dependendo das caracteristicas fenomenologicas (Angst; Preisig,1995). 
A maioria dos pacientes apresenta intervalos prolongados entre o 
primeiro e o segundo episodios, especialmente quando o primeiro 
ocorre antes dos 30 anos (Keller et al, 1993), e em torno de 14% 
dos bipolares tern periodo de latencia maior que cinco anos para 
novo episodio (Angst, 1998). 

Em estudos naturalisticos prospectivos de mais de 10 anos, 
os TABs tipo I e II assemelharam-se quanto ao tempo em que o 
paciente permanecia sintomatico (Judd et al., 2003c). O TAB tipo I 
cursou com episodios mais graves, e os pacientes mantiveram sin- 
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tomas durante 47,3% do tempo, sendo 31,9% com sintomas depres- 
sivos; 8,9% com sintomas maniacos/hipomam'acos; e 9% em esta- 
dos mistos/ciclagem rapida. No TAB tipo II, o curso foi mais croni- 
co e predominantemente depressivo; os pacientes apresentaram-se 
sintomaticos durante 53,6% do tempo, sendo metade (50,3%) do 
tempo com sintomas depressivos; 2,3% em estados mistos/ciclagem 
rapida; e 1,3% em hipomania. A depressao subsindromica (que nao 
preenche todos criterios), a depressao leve/moderada e a hipomania 
combinadas foram tres vezes mais comuns que episodios sindromi- 
cos de depressao maior e mania. Episodios mais longos, puramente 
depressivos e de ciclagem, bem como abuso de drogas, foram 
preditores de maior cronicidade (Judd et al., 2002, 2003a, 2003b). 

Em termos de curso, o TAB pode evoluir com ciclagem rapi¬ 
da, definida pela ocorrencia de pelo menos quatro episodios distin- 
tos (depressao, mania, hipomania, estado misto) ou ciclagem no 
periodo de um ano. Pode ser transitoria e costuma ser observada 
tardiamente no curso do TAB. A maior prevalencia do sexo femini- 
no deve-se ao uso excessivo de antidepressivos, sem adequada co- 
bertura por estabilizadores do humor, mas causas organicas tam- 
bem foram aventadas, como o hipotireoidismo (Tondo; Baldessarini, 
2000). Ela vem sendo associada a outros fatores, como co-morbidade 
com abuso de substancias e com transtornos de ansiedade e da 
personalidade borderline (que se confundem com estados mistos) 
(Calabrese et al., 2001). Cicladores rapidos raramente sao unipolares 
e em geral apresentam pelo menos um episodio de hipomania. A 
queixa clinica de depressao recorrente com varios episodios ao lon- 
go do ano deve alertar para reavaliagao diagnostica a procura de 
episodios de mania e hipomania. 

SUICIDIO 

Aproximadamente 15% dos pacientes bipolares e 11% dos 
deprimidos nao-bipolares sao vitimas de suicidio. O risco de suici- 
dio e mais freqiiente nos primeiros anos apos o diagnostico do TAB 
(Goodwin; Jamison, 1990). Os periodos de mudangas de humor, 
como o inicio ou o fim de um episodio depressivo, constituem ris¬ 
co, assim como a associagao de sintomas (em geral mistos), por 
exemplo, irritabilidade, abuso de drogas, e prolongada fase depres- 
siva em paciente bipolar representa combinagao particularmente 
letal. A presenga de evento de vida estressante antecedendo tenta- 
tiva de suicidio foi comum em doentes unipolares e bipolares, ape- 
sar de ter se associado mais aos doentes bipolares. 

O risco de suicidio e significativamente maior em pacientes 
bipolares que em unipolares, sobretudo durante episodios depres¬ 
sivos e mistos, e mais elevado ainda no TAB tipo II e em quadros 
mistos predominantemente depressivos, tanto em pessoas que so- 
frem do transtorno (Rihmer; Kiss, 2002) como na populagao ge¬ 
ral (Moreno; Andrade, 2005). A incidencia de tentativas de suici¬ 
dio tambem foi maior no transtorno misto, particularmente asso¬ 
ciada a maior tempo de evolugao e gravidade do quadro, bem 
como a maior freqiiencia de sintomas residuais encontrados nes¬ 
ses pacientes (Goldberg; Harrow; Grossman, 1995). Existem evi¬ 
dences crescentes de que o litio reduz significativamente o risco 
de suicidio nos individuos bipolares. Em comparagao com a 
carbamazepina e o acido valproico, haveria maior inibigao do corn- 
portamento suicida, e esta resposta ocorreria mesmo em pacien¬ 
tes com estabilizagao do humor insatisfatoria com o litio (Miiller- 
Oerlinghausen, 2001). 


TRATAMENTO 

Alguns aspectos gerais sao de relevancia particular no trata- 
mento dos transtornos do humor (TH) e devem ser levados em 
conta antes da conduta clinica. O primeiro se refere a coleta de 
informagoes necessaria para o diagnostico correto. Os deprimidos 
tern boa autopercepgao do seu estado, e os sintomas depressivos 
sao percebidos pelos pacientes mais rapidamente. Em contrapartida, 
nos (hipo)maniacos os familiares e acompanhantes identificam al- 
teragoes, mas os pacientes nao costumam perceber ou aceitar os 
sintomas da (hipo)mania como anormais. 

Freqiientemente, o paciente discorda do diagnostico e po- 
dem haver dificuldades para iniciar o tratamento. Cabe ao medico 
esclarecer os sintomas e ter habilidade na argumentagao para que 
o paciente aceite o diagnostico e o tratamento medicamentoso. A 
psicoeducagao do doente e de sua familia acerca da doenga e do 
tratamento propicia maior entendimento, aumentando a compre- 
ensao e a adesao terapeutica. O objetivo do tratamento clinico dos 
TH e controlar os sintomas agudos, restaurar o funcionamento e 
prevenir a ocorrencia de novos episodios. Se houver risco de suici¬ 
dio e for grave, e necessario monitorar o paciente de perto e discu- 
tir a necessidade de internagao hospitalar. 

As complexidades inerentes aos TH dificultam o desenvolvi- 
mento de diretrizes de tratamento abrangentes. Por exemplo, as 
co-morbidades parecem ser a regra no TAB e costumam agravar a 
resposta terapeutica e o prognostico. Alem disso, a cronicidade do 
TAB leva o clinico a lidar com muitos pacientes que apresentam 
resposta parcial ao medicamento: sentem-se melhor, mas nao se 
recuperam. A falta de adesao ao tratamento afeta deprimidos e 
bipolares e compromete todo o planejamento terapeutico. A fre- 
qiiente necessidade do uso de combinagoes medicamentosas para 
controlar os sintomas do transtorno requer conhecimento mais 
aprofundado sobre indicagoes terapeuticas e interagoes entre me- 
dicamentos. Informagao especifica acerca dos farmacos utilizados 
no tratamento dos TH encontra-se em outro capitulo. 


Depressao 

A descoberta, no final da decada de 1950, de medicamentos 
antidepressivos e sua utilizagao na pratica clinica tornaram a de¬ 
pressao um problema medico passivel de tratamento, semelhante a 
outras doengas, como o diabete e a hipertensao arterial. Ate a deca¬ 
da de 1980, havia duas classes de antidepressivos, os triciclicos 
(ADTs) e os inibidores da monoaminoxidase (IMAOs). Embora muito 
eficazes, apresentavam efeitos colaterais causados pela pouca 
especificidade de sua agao farmacologica e eram potencialmente 
letais na superdosagem, ao contrario dos medicamentos mais no¬ 
vos. Hoje, contamos com mais de 20 compostos antidepressivos, 
possibilitando adequar a escolha do farmaco as caracteristicas cli- 
nicas do paciente e do episodio depressivo (Moreno; Moreno; Soa¬ 
res, 1999). 

Houve grandes avangos na terapeutica antidepressiva, mas, 
em ensaios ch'nicos, 30 a 40% dos deprimidos nao respondem aos 
antidepressivos e 60 a 70% nao remitem por completo, mesmo com 
tratamento antidepressivo (AD) adequado (Moreno; Moreno, 2006). 
A escolha do medicamento e determinada por fatores ch'nicos, ca¬ 
racteristicas do episodio depressivo, fatores sociodemograficos e 
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associados as caracterfsticas farmacologicas dos medicamentos. Os 
familiares e o paciente devem ser orientados quanto aos efeitos 
beneficos e colaterais e principalmente em relagao ao peri'odo de 
latencia entre a introdugao do medicamento e o inicio da melhora 
dos sintomas, de duas a tres semanas. 

Atualmente, ha grande oferta de medicamentos antide- 
pressivos. Os de segunda geragao (p. ex., inibidores da recaptagao 
de serotonina - ISRSs) e terceira geragao (p. ex., venlafaxina, 
milnaciprano e duloxetina), alem dos inibidores seletivos da recapta¬ 
gao de noradrenalina (ISRNs - reboxetina, nortriptilina) e da bupro- 
piona, teriam eficacia comparavel aos da primeira geragao (ADTs e 
IMAOs) e com menos efeitos colaterais. As substancias se diferen- 
ciam quanto ao perfil farmacocinetico e aos efeitos colaterais, cuja 
incidencia varia de 5 a 40% e, em 5 a 10% dos casos, tais efeitos 
sao suficientemente graves para suspender o medicamento. Alem 


disso, podem dificultar o ajuste das doses, levando ao uso de doses 
subterapeuticas e, conseqiientemente, a manutengao de sintomas 
depressivos residuais e cronificagao. 

0 tratamento se divide em tres fases de objetivos especificos 
(Quadro 17.10). 

A fase aguda visa atingir a remissao completa dos sintomas 
ou o minimo de sintomas residuais. Se a resposta for minima ou 
ausente apos quatro semanas de quaisquer ADs, apesar de incre- 
mentos nas doses ou maximas toleradas, deve-se trocar o antidepres- 
sivo, de preferencia por outro de classe diferente (Moreno; More¬ 
no, 2006) (Fig. 17.1). Se houver resposta parcial, a conduta e 
otimizar o tratamento, elevando as doses dentro da faixa terapeuti- 
ca permitida e/ou ate a dose maxima tolerada. Por exemplo, pode- 
se iniciar o tratamento com 20 mg (1 cp.) de fluoxetina e elevar a 
dose para 40 mg (2 cps.) depois de duas semanas, se houver me- 


Quadro 17.10 Fases do tratamento do episodio depressivo 



ISRN = Inibidor seletivo da recaptagao de noradrenalina 

AD = Antidepressivo 

ECT = Eletroconvulsoterapia 


Figura 17.1 

Algoritmo para tratamento agudo do episodio depressivo (Mann, 2005; Moreno; Moreno, 2006). 
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lhora parcial, e para 60 mg (3 cps.) apos quatro semanas; com 
outros ISRSs, a conduta e semelhante: aumentar a dose de uma 
para duas capsulas ao dia apos 7 a 10 dias, ja que a meia-vida e 
menor que a da fluoxetina. 

No caso de depressoes moderadas a graves da-se preferencia 
aos ADs que incrementam os m'veis de serotonina e noradrenalina, 
como venlafaxina, duloxetina, mirtazapina e milnaciprano, sendo 
os dois primeiros indicados na depressao com sintomas dolorosos e 
na neuropatia diabetica. Alguns ADs podem ser usados em dose 
unica, como os ISRSs, a duloxetina e a mirtazapina, outros em duas 
doses diarias, como o milnaciprano e a venlafaxina; esta ultima apre- 
senta faixa terapeutica ampla, a exemplo dos IMAOs irreversiveis, 
portanto, a resposta terapeutica depende da elevagao progressiva 
das doses. Essa titulagao deve ser feita individualmente, dependen- 
do da tolerancia e da melhora. Inicia-se a venlafaxina, por exemplo, 
com dose de 75 mg pela manha, a ser aumentada para 150 mg/dia 
apos 5 a 7 dias e para 225 mg (divididas em duas doses diarias) em 
torno de 15 a 20 dias depois, se necessario. Ja no caso da duloxetina, 
uma capsula de 60 mg pela manha habitualmente basta para se 
obter resposta, mas, as vezes, ha necessidade de 120 mg diarios, 
divididos em duas doses. No caso da mirtazapina, por se tratar de 
AD com efeito sedativo, a dose unica de 30 mg a 45 mg deve ser 
tomada a noite. 

Os efeitos colaterais de modo geral sao mais intensos na pri- 
meira semana e a maioria desaparece progressivamente; avisar o 
paciente dessa possibilidade auxilia na adesao e no aumento da con- 
fianga no medico e no tratamento. Os IMAOs estao indicados em 
depressoes bipolares graves ou com co-morbidade de transtornos 
de ansiedade e podem inibir a enzima MAO de modo reversivel 
(moclobemida) ou irreversivel (tranilcipromina); neste ultimo caso, 
o paciente obrigatoriamente deve receber uma lista de alimentos 
(pobres em tiramina) e medicamentos proibidos, que devera ser 
seguida ate 14 dias apos a retirada, a fim de evitar crise hipertensiva 
potencialmente fatal. Habitualmente, a nifedipina sublingual a con- 
trola, mas pode ser necessario o nitroprussiato de sodio. Deve-se 
evitar prescrever farmacos como simpatomimeticos e desconges- 
tionantes nasais, entre outros, associadamente a tranilcipromina. 
Tais precaugoes nao se aplicam a moclobemida. 

Outras formas de intervengao terapeutica incluem a psicote- 
rapia, a orientagao psicoeducional e os grupos de auto-ajuda. A eletro- 
convulsoterapia e o tratamento reservado para casos de diffcil con- 
trole, resistentes as terapeuticas convencionais e especiais em que ha 
risco de vida. Tambem pode ser utilizada em gravidas ou pacientes 
debilitados ou com complicagoes clinicas graves, que nao toleram ou 
estao impossibilitados de tomar medicamentos antidepressivos 
(Soares et al., 2005). 

Se o deprimido nao responder ao primeiro AD, o medico deve 
revisar o diagnostico a procura de co-morbidades e sinais sugesti- 
vos de TAB (ver tabela anterior). Pode-se trocar de AD, combinar 
dois ADs, adicionar novo farmaco no sentido de potencializar o 
efeito antidepressivo ou aplicar a eletroconvulsoterapia (ECT). A 
vantagem da troca de AD e a manutengao de apenas um medica- 
mento; se o paciente nao obteve resposta com o primeiro, outro AD 
de mecanismo de agao diferente pode ser a solugao. As desvanta- 
gens da troca de medicamento se iniciam na retirada do remedio, 
pois o paciente pode experimentar sindrome de descontinuagao ao 
antidepressivo, sobretudo quando esta e feita abruptamente. A pas- 
sagem de um AD para outro deve ser gradual e com superposigao 
de substancias, se nao houver problemas de interagao. Neste senti¬ 
do e preciso levar em conta a meia-vida do farmaco descontinuado. 
Por exemplo, devido a meia-vida longa da fluoxetina, aguardam-se 


3 a 5 semanas apos a sua retirada antes de entrar com a tranilcipro¬ 
mina; outros ADs nao requerem mais de uma semana de wash-out 
(Nierenberg; Alpert, 2000). 

A “potencializagao” pelo litio e a mais estudada e a mais uti¬ 
lizada, apresentando eficacia em torno de 50% dos ensaios; e efeti- 
va agudamente e em longo prazo nos pacientes com depressao re- 
corrente (Nierenberg; Alpert, 2000). Quando se combina duas subs¬ 
tancias, aumenta-se o risco de intensificar efeitos colaterais e de 
surgirem novos. E preciso conhecer a interagao entre os farmacos e 
utilizar associagoes de baixo risco. Quando associada a ADTs, a 
fluoxetina mais do que dobra os niveis sericos destes, elevando o 
risco de intoxicagao por triciclicos. A tranilcipromina, a clomipra- 
mina e a fluoxetina sao os psicofarmacos que mais apresentam re¬ 
lates de interagao medicamentosa. 

Durante a fase de continuagao, a dose do medicamento deve 
ser a mesma que foi utilizada na fase inicial. Em pacientes que man- 
tiveram o antidepressivo, as recaidas ocorreram em 20 a 40%, en- 
quanto nos que fizeram uso de placebo, elas atingiram 50 a 80% 
dos doentes (Nierenberg; Alpert, 2000). 

A fase de manutengao visa prevenir recorrencias (novos epi¬ 
sodios) e quanto mais episodios, mais longo deve ser o tratamento 
- pacientes com tres ou mais episodios necessitam manutengao por 
ate cinco anos. Alguns devem mante-lo por tempo mais prolongado 
ou mesmo por toda a vida. A recorrencia deve ser encarada como 
fato esperado no curso do transtorno depressivo. Deve-se pesquisar 
exaustivamente os fatores que podem contribuir para o insucesso 
do tratamento nessas condigoes (condigoes medicas, uso nocivo de 
substancias, co-morbidade medica geral e psiquiatrica, bem como 
problemas psicossociais). 


Transtorno bipolar 

O tratamento de escolha para o TAB sao substancias chama- 
das de estabilizadores do humor, sendo o litio o principal. Nos ulti- 
mos anos, o tratamento tern avangado de forma consideravel com 
o uso de anticonvulsivantes e, mais recentemente, de antipsicoticos 
atipicos. A terapia medicamentosa visa restaurar o comportamen- 
to, controlar os sintomas agudos e prevenir a ocorrencia de novos 
episodios. Nao se limita apenas a simples administragao de um me¬ 
dicamento e sim ao gerenciamento de uma doenga complexa, que 
abarca fatores biologicos, psicologicos e sociais, que deve ser feito 
pelo medico psiquiatra. 

Os pacientes com risco de suicidio, de violencia ou de com- 
portamentos de risco devem ser monitorados de perto, e a internagao 
hospitalar esta indicada em casos de ameaga a si ou a outras pesso- 
as, complicagoes psiquiatricas ou medicas, resposta inadequada ou 
ausencia de resposta anterior a tratamento. Em caso de recusa do 
paciente, a internagao involuntaria pode ser indicada. O ambiente 
da enfermaria deve ser calmo e estruturado, a fim de evitar estimu- 
los que possam incitar a hiperatividade caracteristica da euforia. O 
tratamento agudo deve ser seguido pelo planejamento e pela exe- 
cugao concomitante da intervengao de longo prazo, que requer o 
estabelecimento e a manutengao de alianga terapeutica por meio 
de bom relacionamento medico-paciente-familia ou cuidador, que 
propicie relagao terapeutica e de apoio. O psiquiatra deve estar aten- 
to a possiveis mudangas no estado clinico, como ciclagem para es- 
tados de euforia, mistos ou depressivos, assim como a duragao e a 
gravidade dos episodios. Existem varios medicamentos usados para 
a fase aguda maniaca, hipomaniaca, mista ou depressiva e outros 
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para a fase de manutengao, como revisado por Moreno e colabora- 
dores (2004). 

0 tratamento do TAB tipo I, assim como do TAB tipo II e das 
formas mais leves deste transtorno, requer experiencia do cllnico, 
pois a abordagem terapeutica aguda pode agravar o quadro ou di- 
ficultar a terapia de manutengao. Por exemplo, quando o paciente 
necessita tomar ADs, e preciso cuidado devido ao risco de ciclagem 
para estados mistos e mania/hipomania. Para piorar a situagao, 
como a nogao de espectro bipolar e recente, o conhecimento acu- 
mulado baseia-se no tratamento do TAB tipo I, que pode nao ser o 
mais adequado ao TAB tipo II, muito pouco estudado. 

Existem varias diretrizes internacionais acerca do tratamento 
agudo e de manutengao (Soares et al., 2005) - em nosso meio, a 
primeira foi publicada em 2005, resumindo as evidencias disponl- 
veis na literatura - que podem orientar o interessado na conduta 
terapeutica mais adequada (Kapczinski et al., 2005). Segundo os 
autores, a mania aguda pode ser tratada com litio, valproato, 
carbamazepina, antipsicoticos tipicos e atipicos, dentre eles olanza- 
pina, risperidona, ziprasidona e aripiprazol; para a depressao bipolar, 
recomendou-se o uso de litio, antidepressivos, lamotrigina e ECT; 
na terapia de manutengao, o litio, o valproato, a carbamazepina e a 
olanzapina sao eficazes, sobretudo na prevengao de episodios ma- 
rn'acos, ao passo que a lamotrigina constitui tratamento profilatico 
para a depressao bipolar. A terapia de manutengao deve ser siste- 
maticamente introduzida apos o segundo episodio maniaco, ou apos 
o primeiro, se grave e/ou existir historia familiar de transtorno do 
humor (Soares et al., 2005). 

No Quadro 17.11, ha algumas orientagoes gerais no trata¬ 
mento do TAB. 

O TAB e um problema medico cronico, no qual a intervengao 
farmacologica e necessaria e imprescindlvel, mas nao suficiente para 
a recuperagao e sua manutengao. A psicoeducagao do paciente, da 
familia ou do cuidador e fundamental e tern por objetivo oferecer 
informagoes sobre a doenga, seu prognostico e as opgoes de trata¬ 
mento, propiciando maior entendimento do processo terapeutico e 
aumentando a adesao (Roso; Moreno; Costa, 2005). Isso pode ser 
feito diretamente pelo medico ou por meio de encontros psicoeduca- 
cionais, muitas vezes promovidos por associagoes de pacientes 
(www.abrata.com.br) ou instituigoes da rede publica assistencial, 
assim como pelo fornecimento de folhetos educativos, livros e sites 
na internet (Moreno et al., 2005). Avaliar e estimular sempre a 
adesao ao tratamento e tarefa essencial, porque a ambivalencia em 
relagao ocorre a qualquer momento e por varios motivos, como a 
falta de discernimento (acreditar nao ter uma doenga ou de estar 
curado) ou as crengas pessoais (querer vivenciar a “alegria e bem- 
estar” da hipomania/mania), devendo-se discutir os efeitos colaterais 


dos medicamentos, seu custo e outras demandas do tratamento de 
longo prazo com o paciente e sua famflia/seu cuidador de forma 
efetiva. Estar alerta e ensinar o paciente a identificar os estressores 
psicossociais e outros fatores que levem a piora ou ao desencadea- 
mento de crises e importante e exige vigilancia constante. Tambem 
se deve monitorar mudangas no estilo de vida e estimular padrao 
regular de atividades de trabalho, lazer e de sono, que sao impres- 
cindlveis e somente o paciente bipolar pode realizar. E fundamen¬ 
tal manter desde o inicio dos sintomas na infancia e adolescencia 
ou, de forma preventiva, em pessoas geneticamente predispostas: 
rotina de atividades diarias; horario para acordar, consumir as re- 
feigoes e dormir; evitar ao maximo trocar o dia pela noite e qual¬ 
quer tipo de insonia; nao consumir estimulantes (p. ex., cafe, cha) 
e bebidas alcoolicas em excesso; proibir o uso de drogas. 

Trabalhar junto com o paciente e seu familiar/cuidador na 
identificagao precoce de sinais e sintomas de recalda auxilia na in¬ 
tervengao rapida e incisiva e pode evitar a progressao de episodios. 
Os pacientes, muitas vezes, apresentam seqiielas emocionais e fun- 
cionais de cada episodio, e isso tambem deve ser avaliado e abor- 
dado por meio de intervengoes psicologicas, como psicoterapias, 
grupos de auto-ajuda ou de orientagao e a participagao em associa¬ 
goes de doentes e familiares. 
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Quadro 17.11 Topicos principals do tratamento do transtorno bipolar 


• Qualquer que seja a fase, usar sempre agentes antimanlacos/estabilizadores do humor. 

• Na depressao bipolar, nunca usar monoterapia com antidepressivos, sempre acrescentar agentes antimanlacos/estabilizadores do humor. 

■ Nao ha dados consistentes em relagao ao tratamento da depressao bipolar. 

• Nao ha dados consistentes em relagao ao tratamento de episodios mistos e ciclagem rapida. 

• A hipomania deve ser tratada do mesmo modo que a mania. 

• Litio, valproato, carbamazepina e antipsicoticos atipicos sao mais efetivos no tratamento e na prevengao de mania e em menor grau na intervengao da depressao. 
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Fonte: Soares e colaboradores (2005). 
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EVOLUCAO HISTORICA DO CONCEITO 

Describes parciais de sintomas da doenga que hoje designa- 
mos esquizofrenia podem ser encontradas em textos hindus e gre- 
gos, de seculos antes de Cristo (Evans et al., 2003). No entanto, 
somente a partir do seculo XIX d.C. comegam a surgir descrigoes 
mais precisas das diferentes doengas mentais, nas primeiras tenta- 
tivas de sistematizar uma nosografia psiquiatrica, particularmente 
em relagao aos quadros denominados vagamente de “insanidade”. 
Em 1809, Pinel descreveu casos de “idiotia adquirida”; Esquirol, 
em 1838, referiu-se a pacientes com “quadros demenciais” que se 
instalam na juventude. 

Em 1856, Morel descreveu um paciente jovem, brilhante, que 
se tornou progressivamente apatico e retraido, utilizando a expres- 
sao demence precoce pela primeira vez. Nove anos depois, em 1865, 
Snell apresentou, na conferencia “Monomania como Forma Prima- 
ria de Disturbio Mental”, uma descrigao detalhada da forma 
paranoide da esquizofrenia. Em 1867, Griesinger fez referenda a 
“loucura primaria” (primdre Verrilckheit) (Berrios; Porter, 1995). 

E interessante notar que, anteriormente, apenas os transtor- 
nos reversiveis ou com componente afetivo eram considerados pri¬ 
maries. No entanto, a observagao de que certos quadros que inicia- 
vam sem manifestagoes de melancolia ou mania evoluiam para con- 
digoes irreversiveis de debilitagao mental ( Verblddung ) com “insa¬ 
nidade” ( Verrilckheit ) ou “imbecilidade” ( Blddsinn ) levou a 
estruturagao de uma nova entidade clinica: a “insanidade prima¬ 
ria” (Janzarik, 1986). 

No ambito dessa entidade, Kahlbaum veio a descrever a 
hebefrenia em 1863 e, em 1871, Hecker apresentou uma extensa 
monografia sobre a mesma doenga. Em 1874, Kahlbaum descreveu 
a catatonia e, em 1891, Pick descreveu a dementia simplex. Todos, 
no entanto, ainda descreviam essas doengas como entidades inde- 
pendentes. 

Em 1896, Emil Kraepelin (1856-1926) reuniu os quadros 
catatonia, hebefrenia e dementia paranoides (por ele descrita) sob a 
designagao de dementia praecox. Esses quadros caracterizam-se pelo 
inicio na segunda decada da vida e por acarretarem uma deteriora- 
gao da personalidade do paciente. Kraepelin procurou tragar uma 


delimitagao clara entre esta entidade nosografica e a psicose ma- 
m'aco-depressiva, cujo conceito havia se desenvolvido a partir das 
observagoes de Falret, que a denominava folie circulaire, e de 
Baillarger (folie a double forme ) por volta de 1850. Esses autores 
perceberam que as doengas melancolia e mania apresentavam-se 
associadas e com curso periodico. 0 termo dementia praecox, no 
entanto, nao era satisfatorio, uma vez que em alguns pacientes a 
doenga se instalava em uma faixa etaria superior; alem disso, nao 
havia uma dementia em sentido estrito, mas alteragoes que atingi- 
am principalmente as esferas afetiva e conativa da personalidade. 

Em 1908, Eugen Bleuler (1857-1939) sugeriu a substituigao 
pelo termo esquizofrenia (do grego, schizo =cindido, phren =mente); 
em 1911, publicou a monografia Demencia precoce ou grupo das 
esquizofrenias, em que apresenta uma descrigao pormenorizada das 
caracteristicas da doenga. Classificou os sintomas da esquizofrenia 
em fundamentals e acessorios: os primeiros seriam caracteristicos 
para a doenga, enquanto os ultimos poderiam ocorrer em outros 
transtornos mentais. Como sintomas fundamentals citava: distur- 
bios da associagao do pensamento, disturbios da afetividade, 
ambivalencia da afetividade e da vontade (decorrentes de altera¬ 
goes de fungoes psiquicas elementares) e autismo (decorrente de 
disturbios da fungao de integragao psiquica). Entre os sintomas 
acessorios, citou as alteragoes sensoperceptivas, os delirios, os sin¬ 
tomas catatonicos e as alteragoes de memoria e de atengao. Bleuler 
procurou desenvolver, ainda, uma teoria dos sintomas, subdividin- 
do-os em primarios, decorrentes diretamente de um processo mor- 
bido cerebral, e secundarios, que se originam de uma reagao do 
psiquismo a esse processo morbido. Salientava nao existir uma 
superposigao entre sintomas primarios e fundamentals ou secun¬ 
darios e acessorios (Bleuler, 1911). 

Kurt Schneider (1887-1967) estabeleceu uma hierarquia de 
sintomas de acordo com sua importancia para o diagnostico da 
esquizofrenia. Os sintomas de primeira ordem (Quadro 18.1) eram 
considerados bastante sugestivos de esquizofrenia, desde que ex- 
cluidas as causas organicas. Os sintomas de segunda ordem (Qua¬ 
dro 18.1) teriam menor valor para esse diagnostico. Schneider sa¬ 
lientava que a presenga de sintomas de primeira ordem nao era 
obrigatoria para o diagnostico de esquizofrenia (Schneider, 1980). 
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Quadro 18.1 Sintomas de primeira e de segunda ordem, segundo Kurt Schneider 


Primeira ordem 


■ percepgao delirante 

• alucinagoes auditivas na forma de vozes que acompanham a propria atividade com comentarios 

• alucinagoes auditivas na forma de vozes que dialogam entre si 

• sonorizagao do pensamento (Gedankenlautwerden) 

• vivencias de influencia corporal 

• vivencias de influencia sobre o pensamento 

• difusao do pensamento 

Segunda ordem 

• tudo aquilo que e feito ou influenciado por outrem no campo dos sentimentos, dos impulsos e da vontade 

• outros disturbios sensoperceptivos 

• intuigao delirante 

• perplexidade 

• disposigoes de animo depressivas ou maniacas 

■ vivencia de empobrecimento afetivo 

• outros sintomas 


As concepgoes de esquizofrenia antes descritas influencia- 
ram as classificaqoes e os criterios operacionais atuais, como a 
quarta ediqao revista do Diagnostic and Statistical Manual of Men¬ 
tal Disorders (DSM-IV-TR), da American Psychiatric Association 
(2000), e a decima ediqao da Classificagao internacional dos trans- 
tornos mentais e de comportamento, da Organizaqao Mundial de 
Saude (OMS, 1993). Outras concepqoes (p. ex., a escola de 
Wernicke-KIeist-Leonhard) tern hoje menor influencia e nao serao 
consideradas aqui (Janzarik, 1986). 

Na decada de 1980, Crow (1985) propos que haveria duas 
sindromes interdependentes na esquizofrenia: a de tipo I, caracte- 
rizada por delirios e alucinagoes (chamados sintomas produtivos 
ou positivos), e a de tipo II, em que predominam o embotamento 
afetivo e a pobreza de discurso (chamados sintomas negativos ou 
deficitarios). As caracteristicas de cada uma delas encontram-se 
relacionadas na Tabela 18.1. Segundo o mesmo autor, as sindromes 


Tabela 18.1 

Sindromes de tipo I e II na esquizofrenia, segundo Crow (1985) 


podem ocorrer simultaneamente, sendo consideradas como “dimen- 
soes” da doenga. No curso da doenga, os pacientes tenderiam a 
evoluir de uma sindrome de tipo I para uma de tipo II. 

Crow reformulou essa concepqao alguns anos mais tarde 
(Crow, 1990), postulando um continuum entre a esquizofrenia e as 
demais psicoses endogenas e retomando a ideia de psicose unitaria 
(Einheitspsychose ) proposta por Zeller e Neumann no seculo XIX 
(Muller, 1986). 

Andreasen e Olsen (1982) subdividiram a esquizofrenia em 
positiva, negativa e mista, conforme o predominio de sintomas de 
um ou de outro tipo. Utilizam escalas para a avaliagao dos sinto¬ 
mas negativos e positivos, concluindo que os subtipos positivo e 
negativo seriam os extremos opostos de um continuum. 

Liddle (1987) propos a existencia de tres sindromes na 
esquizofrenia cronica: distorgao da realidade (incluindo delirios e 
alucinaqoes), desorganizaqao (disturbios formais do pensamento, 



Tipo 1 

Tipo II 

Sintomas caracteristicos 

Alucinagoes, delirios, desorganizagao 
do pensamento (sintomas positivos) 

Embotamento afetivo, pobreza de discurso, 
(sintomas negativos) 

Tipo de doenga 

Esquizofrenia aguda 

Esquizofrenia cronica ("defeito") 

Resposta aos antipsicoticos 

Boa 

Ruim 

Prejuizo intelectual 

Ausente 

As vezes presente 

Prognostico 

Reversivel 

Irreversivel (?) 

Movimentos involuntarios 

Ausente 

As vezes presente 

Processo patologico postulado 

Aumento de receptores dopaminergicos D 2 

Perda celular e alteragoes de estruturas 
do lobo temporal 
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afeto inapropriado, pobreza do discurso) e pobreza psicomotora, 
cada uma associada a diferentes aspectos do funcionamento social 
dos pacientes. 

Segundo Huber (1987), os sintomas residuais podem ser di- 
vididos em reversiveis e irreversiveis; ele procurou caracterizar os 
chamados “sintomas basicos” ( Basissymptome ) que sao vivenciados 
pelos pacientes e seriam decorrencia imediata do processo 
fisiopatologico da doenga (Sullwold; Huber, 1986). 


EPIDEMIOLOGIA 

A esquizofrenia e uma doenga de distribuigao universal. Sua 
incidencia varia ligeiramente entre diferentes locais, de um mini- 
mo de 8 casos por 100.000 habitantes por ano (Italia) a um maxi- 
mo de 69 casos por 100.000 habitantes por ano nos Estados Uni- 
dos da America (Eaton, 1991). McGrath e colaboradores (2004) 
fizeram uma revisao sistematica dos estudos de incidencia e obser- 
varam um rndice (mediana) de 15,2 casos por 100.000 habitantes, 
com uma variagao de 7,7 a 43,0 (quantis 10 e 90%). A proporgao 
homem/mulher foi de 1,4 vezes, houve uma incidencia maior na 
regiao urbana, em comparagao com a area rural, e a incidencia foi 
maior na populagao migrante em comparagao com a populagao 
nativa. Ja Hambrecht e colaboradores (1994) nao encontraram di- 
ferenga no risco de morbidade entre os sexos em uma populagao de 
primeira internagao psiquiatrica na regiao de Mannheim, Alemanha. 

Os estudos de prevalencia-ponto mostram uma variagao en¬ 
tre 0,6 casos por mil habitantes (Gana) e 8,3 casos por mil habitan¬ 
tes (Irlanda). A prevalencia-vida encontra-se entre 0,9 casos por 
mil habitantes (Taiwan) e 3,7 por mil habitantes (India) (Eaton, 
1991). Uma revisao sistematica da prevalencia mostrou que a me¬ 
diana da prevalencia-ponto e de 4,6 por mil habitantes (variando 
de 1,9 a 10,0, quantis 10 e 90%, respectivamente) e a mediana da 
prevalencia-vida e de 4,0 por mil habitantes (variagao: 1,8 a 11,6 
por mil habitantes). A razao entre homens e mulheres foi de 1,11, 
e a relagao migrante/nativo foi de 1,84. Observou-se, ainda, que a 
prevalencia era menor nos paises em desenvolvimento, em compa¬ 
ragao com os desenvolvidos (Saha et al., 2005). 

Ao observar as diferengas de incidencia e prevalencia da do- 
enga, deve-se levar em consideragao o criterio diagnostico utiliza- 
do no estudo. Um estudo multicentrico em oito paises, realizado 
pela Organizagao das Nagoes Unidas (Sartorius et al., 1986), utili- 
zou um criterio mais abrangente (Classes S, P e O do sistema PSE/ 
CATEGO) e um criterio mais restritivo (Classe S+ do sistema PSE/ 
CATEGO) para o diagnostico de esquizofrenia. Observou-se que a 
variagao da incidencia de esquizofrenia quando se utilizava o crite¬ 
rio abrangente era muito maior entre os diversos centres do que 
quando era utilizado o criterio restritivo (Tab. 18.2). 

Nos Estados Unidos da America, foi realizado, ao longo de 
10 anos, um estudo multicentrico (Epidemiological Catchment Area 
Study - ECA) com o objetivo de pesquisar a epidemiologia das dife¬ 
rentes doengas mentais. Em relagao a esquizofrenia, foi encontrada 
uma prevalencia-vida de 1,3% da populagao geral (Robins; Regier, 
1991). 

Um estudo de morbidade psiquiatrica em Brasilia, Sao Paulo 
e Porto Alegre mostrou uma prevalencia-vida de transtornos 
psicoticos (incluindo esquizofrenia e outros transtornos psicoticos 
nao-afetivos) de 0,3, 0,9 e 2,4%, respectivamente, para uma popu¬ 
lagao acima de 15 anos de idade (Almeida-Filho et al., 1997). 
Andrade e colaboradores (2002) encontraram na cidade de Sao 


Paulo uma prevalencia-vida de 1,9% de psicoses nao-afetivas, sen- 
do 1,7% no sexo masculino e 2,0% no sexo feminino. 

A idade de inicio da doenga e inferior nos individuos do sexo 
masculino, comparados com os do sexo feminino. Hafner e colabo¬ 
radores (1998), usando os registros de casos de Mannheim (Ale¬ 
manha) e Aarhus (Dinamarca), observaram que tanto a idade de 
primeiro contato psiquiatrico como a idade da primeira 
hospitalizagao ocorrem cerca de cinco anos mais cedo em indivi¬ 
duos do sexo masculino. 

QUADRO CLINICO 

O quadro clinico da esquizofrenia e bastante polimorfo e he- 
terogeneo. Nao ha sintomas ou sinais patognomonicos, o diagnos¬ 
tico e feito a partir dos sinais e sintomas apresentados pelo pacien- 
te e pelos dados da anamnese. As descrigoes que se seguem nao 
pretendem esgotar todos os possiveis sintomas que os pacientes 
podem manifestar, mas oferecer uma visao geral de algumas das 
possibilidades de apresentagao do paciente a consulta. 


Personalidade pre-morbida 

Embora nao exista uma personalidade pre-morbida caracte- 
ristica da esquizofrenia, em muitos pacientes e possivel detectar 
uma desadaptagao psicossocial que remonta a infancia e a adoles- 
cencia. Os tragos mais caracteristicos sao retraimento social e emo- 
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■ 

0 quadro clinico da esquizofrenia e bastante polimorfo e heteroge- 
neo. Nao ha sintomas ou sinais patognomonicos, o diagnostico e 
feito a partir dos sinais e sintomas apresentados pelo paciente e 
pelos dados da anamnese. 


Tabela 18.2 

Incidencia anual de esquizofrenia (por 100.000 habitantes) na faixa etaria 
de 15 a 54 anos (ambos os sexos), utilizando criterios diagnostics abran¬ 
gente e restritivo 



Criterio 



Abrangente 

Restritivo 

Dinamarca (Aarhus) 

15 

7 

ndia (Chandigarh): 

- zona rural 

42 

11 

- zona urbana 

35 

9 

rlanda (Dublin) 

22 

9 

Russia (Moscou) 

28 

12 

Japao (Nagasaki) 

20 

10 

Escocia (Nollingham) 

22 

14 

EUA (Honolulu) 

16 

9 


Fonte: Sartorius e colaboradores (1986). 
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cional, introversao, tendencia ao isolamento e comportamento des- 
confiado e excentrico. Sao pessoas de poucos amigos, que apresen- 
tam dificuldades na escola; na adolescencia, nao conseguem relacio- 
namento afetivo com o sexo oposto. Muitas vezes tambem nao con¬ 
seguem se adaptar ao trabalho, sendo incapazes de manter vinculo 
empregaticio prolongado. Essas caracteristicas compoem a chama- 
da personalidade esquizoide, por vezes tambem encontrada nos 
parentes de primeiro grau do paciente. 0 desajuste pre-morbido e 
considerado um fator de mau prognostico para o paciente. 


Quadro aprio 

Habitualmente, a esquizofrenia manifesta-se pela primeira vez 
no adolescente ou adulto jovem durante a segunda e a terceira de- 
cadas de vida. 0 inicio da doenga pode ser abrupto ou insidioso. 
Quando o inicio e insidioso, muitas vezes passam-se meses ate que 
o paciente seja conduzido para uma avaliagao psiquiatrica. As alte¬ 
ragoes do comportamento que vao ocorrendo paulatinamente sao, 
em geral, interpretadas a luz de fatos do cotidiano. 0 paciente vai 
se tornando mais isolado, perde o interesse pelas coisas e pessoas 
que o circundam, nao mostra motivagao para nada, quer apenas 
ficar no quarto quieto. Observa-se, em muitos casos, uma queda no 
rendimento escolar ou mesmo abandono dos estudos ou trabalho. 
As vezes, o individuo adquire interesses bizarros, por exemplo, pas- 
sando a estudar minuciosamente livros esotericos ou de ficgao. 0 
quadro tende a se agravar ate que os sintomas psicoticos sejam 
mais evidentes. 

Quando o quadro se instala de maneira abrupta, ao longo de 
dias ou semanas, o paciente costuma apresentar-se angustiado, 
perplexo e com a vivencia de que “algo esta para acontecer”. Fica 
muitas vezes insone, inapetente, falando “coisas sem nexo”, agita- 
do, as vezes agressivo, chamando a atengao dos familiares, que 
logo procuram atendimento especializado. 0 paciente apresenta- 
se entao com sintomas psicoticos exuberantes, algumas vezes ansi- 
oso pela natureza das vivencias de desorganizagao de sua persona¬ 
lidade, em outras em extase. 

A aparencia em geral e desleixada, denotando a ausencia de 
interesse no cuidado consigo proprio. Estao presentes as ideias de- 
lirantes, com diferentes conteudos, acompanhadas em geral de alu¬ 
cinagoes, principalmente auditivas. 0 pensamento pode apresen- 
tar-se desorganizado, com a vivencia de roubo, intrusao ou difu- 
sao. Podem ocorrer percepgoes delirantes e vivencias de influencia, 
bem como controle externo sobre os atos e o proprio corpo. Altera¬ 
goes da motricidade (lentificagao, negativismo e outros sinais 
catatonicos) e da afetividade (incongruencia, indiferenga, embo- 
tamento, comportamento pueril) tambem sao frequentes. 

0 paciente em geral tern pouca critica ou critica ausente de 
seu estado morbido, apresentando as mais diversas explicagoes para 
o que esta ocorrendo consigo. 

Os diferentes sintomas do quadro agudo tendem a se agru- 
par de modo semelhante, permitindo a sistematizagao em diferen¬ 
tes subtipos clinicos da doenga (Quadro 18.4). 

Algumas semanas apos o inicio do tratamento, o paciente 
apresenta melhora do quadro psicotico. Recupera, ao menos parcial- 
mente, a critica em relagao as vivencias delirantes e alucinatorias, 
percebendo que eram fruto de sua imaginagao. Na maioria dos pa- 
cientes persistirao ainda alguns sintomas, os quais compoem o qua¬ 
dro residual da esquizofrenia. 


Quadro residual 

O quadro residual consiste daqueles sinais e sintomas que 
persistem, em maior ou menor grau de gravidade, apos a remissao 
parcial do quadro agudo. Em alguns pacientes podem permanecer 
delirios, vivencias de influencia ou alucinagoes cronicos, em inten- 
sidade variavel. 0 paciente mantem um certo distanciamento e con¬ 
trole, o que lhe permite conviver com os sintomas. 

Para a maioria dos pacientes o quadro residual atinge predo- 
minantemente a esfera afetivo-conativa da personalidade. Os pa¬ 
cientes apresentam-se com olhar indiferente, com redugao da ex- 
pressao facial e mimica. Mantem pouco contato, respondendo as 
perguntas do entrevistador com monossilabos. Seu discurso e po- 
bre, e podem ocorrer comportamentos inadequados. 0 afeto e em- 
botado, ha um esvaziamento da expressao afetiva e pouca modula- 
gao emocional; muitas vezes, mostram-se tambem deprimidos. A 
perda de iniciativa e a apatia refletem-se no cotidiano: os pacientes 
passam o dia sem fazer nada, ficam horas sentados no mesmo lu- 
gar, limitando-se a obedecer as solicitagoes dos familiares. 
Freqiientemente ocorrem queixas cenestesicas ou vegetativas va- 
gas; os pacientes referem dificuldade para se concentrar por tempo 
prolongado ou para executar uma tarefa mais dificil. Uma avalia- 
gao mais detalhada da cognigao demonstra prejm'zos sutis na me- 
moria, na atengao, na capacidade de prospecgao e abstragao 
(disfungoes executivas). A percepgao da propria deficiencia e parti- 
cularmente penosa para os pacientes cuja critica esta um pouco 
preservada. 

DIAGNOSTIC!) 

A CID-10 (OMS, 1993) agrupa os quadros esquizofrenicos, 
esquizotipicos e delirantes sob a rubrica F2. A esquizofrenia recebe 
a classificagao F20, sendo definida como um disturbio que apresen¬ 
ta distorgoes caracteristicas do pensamento e da percepgao e 
afetividade inapropriada ou embotada. A capacidade intelectual esta 
preservada, embora possam ocorrer certos deficits cognitivos com 
o curso da doenga; a consciencia esta sem alteragoes. Pensamen- 
tos, atos e sentimentos podem ser vivenciados como conhecidos ou 
partilhados por outras pessoas. Ocorrem alucinagoes, especialmen- 
te auditivas, que comentam os pensamentos ou atos do paciente. 

Outros disturbios da percepgao tambem podem ocorrer, como 
alteragoes da qualidade de cores e sons. Em geral, o paciente mos- 
tra-se perplexo e atribui significados especiais para situagoes coti- 
dianas. Os disturbios do pensamento levam a uma atribuigao pecu¬ 
liar de significados, tornando os pensamentos vagos, obscuros e 
muitas vezes incompreensiveis. Interrupgoes na seqiiencia dos pen¬ 
samentos sao frequentes, e o paciente tambem refere que eles es¬ 
tao sendo roubados de dentro de sua cabega por uma forga estra- 
nha. Ocorrem ambivalencia e disturbios da voligao, tais como 
negativismo, apatia e estupor. 0 inicio da doenga pode ser abrupto. 


jH Atengao | 

A esquizofrenia recebe a classificagao F20, sendo definida como um 
disturbio que apresenta distorgoes caracteristicas do pensamento e 
da percepgao e afetividade inapropriada ou embotada. 
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com alteragoes graves de comportamento, ou insidioso, com o de- 
senvolvimento gradual de ideias e comportamentos bizarros. 

Embora nao sejam patognomonicos, os sintomas sao subdi- 
vididos, na CID-10, de acordo com a importancia que tern para o 
diagnostico. Segundo os criterios sugeridos pela CID-10, deve ha¬ 
ver pelo menos um dos sintomas pertencentes aos grupos (a) a (d) 
ou sintomas de pelo menos dois grupos dos referidos de (e) a (h) 
(Quadra 18.2). 

Esses sintomas devem estar presentes por um periodo de pelo 
menos um mes. Se os sintomas referidos ocorrem com uma dura- 
gao inferior a um mes (tratados ou nao), deve-se inicialmente fazer 
o diagnostico de transtorno psicotico agudo de tipo esquizofrenico 
(F23.2), reclassificando-o se os sintomas persistirem por longos pe- 
riodos. Esse criterio de tempo e aplicado especificamente aos sinto¬ 
mas psicoticos antes referidos, uma vez que uma fase prodromica, 
com sintomas vagos (perda de interesse, ansiedade, perplexidade, 
estranheza), precede o quadra psicotico, sendo muitas vezes dificil 
precisar seu initio. 

0 diagnostico de esquizofrenia nao deve ser formulado se ha 
sintomas depressivos ou maniacos acentuados, a nao ser que os 
sintomas esquizofrenicos antecedam claramente aos sintomas afe- 
tivos. Se os sintomas afetivos e esquizofrenicos se instalam simul- 
taneamente, deve-se pensar em transtorno esquizoafetivo (F25.-). 
A esquizofrenia nao deve ser diagnosticada na presenga de trans¬ 
torno mental organico ou durante intoxicagao ou abstinencia de 
drogas. 


Quanto ao tipo de curso da doenga (acrescentado utilizando- 
se um quinto digito), a CID-10 preve algumas possibilidades, des- 
critas no Quadra 18.3. 

Na CID-10 sao descritos alguns subtipos clinicos da 
esquizofrenia, cuja codificagao corresponde ao quarto digito, acres¬ 
centado ao codigo geral F20 (Quadro 18.4). 


Esquizofrenia paranoide (F20.0) 

A esquizofrenia paranoide e considerada a forma mais co¬ 
mum de esquizofrenia. Caracteriza-se pela presenga de delirios per- 
sistentes, em geral de tipo paranoide, ou de perseguigao, de auto- 
referencia, de ciumes e de mudangas corporais, acompanhados de 
alucinagoes, principalmente auditivas, e transtornos da percepgao. 
Disturbios do afeto, da voligao e do discurso, bem como sintomas 
catatonicos, nao sao proeminentes. 


Esquizofrenia hebefrenica (F20.1) 

Na esquizofrenia hebefrenica, esta alterada principalmente a 
afetividade do paciente, com delirios e alucinagoes fragmentados, 
comportamento bizarro ou pueril e maneirismos. 0 afeto e inapro- 
priado ou superficial, com risos imotivados. 0 pensamento e desor- 


Quadro 18.2 Sintomas caracteristicos da esquizofrenia, segundo a CID-10 


(a) eco do pensamento, insergao ou roubo do pensamento, irradiagao do pensamento; 

(b) delirios de controle, influencia ou passividade referidos ao proprio corpo ou a movimentos dos membros, percepgao delirante; 

(c) alucinagoes referidas como vozes que comentam os comportamentos do paciente ou discutem sobre o paciente entre si, ou outros tipos de vozes que vem de 
alguma parte do corpo do individuo; 

(d) delirios persistentes de outros tipos que sao improprios culturalmente ou completamente impossiveis, como de identidade politica ou religiosa, ou de poderes ou 
habilidades supra-humanos (p. ex., ser capaz de controlar o tempo, ou ter comunicagoes com seres extraterrenos); 

(e) alucinagoes persistentes de qualquer modalidade, quando acompanhadas por delirios sem conteudo afetivo claro, ou por ideias prevalentes persistentes. 

(f) interrupgoes ou interpolagoes do curso do pensamento, resultando em discurso incoerente ou irrelevante; ou neologismos; 

(g) comportamento catatonico, com excitagao, flexibilidade cerea, negativismo, mutismo ou estupor; 

(h) sintomas "negativos", como apatia, pobreza de discurso, respostas emocionais embotadas ou incongruentes, em geral resultando em retraimento social ou queda do 
desempenho social; deve estar claro que esses sintomas nao se devem a depressao ou medicagao antipsicotica; 

(i) uma modificagao significativa e consistente na qualidade de alguns aspectos do comportamento pessoal, como perda de interesse, falta de metas, retraimento social 
e inatividade. 




Quadro 18.4 Sulitipos clinicos da esquizofrenia (CID-10) 

Quadro 18.3 Curso da esquizofrenia, segundo a CID-10 





F20.0x: esquizofrenia paranoide 

F20.x0: continuo 


F20.1x: esquizofrenia hebefrenica 

F20.x1: episodico com defeito progressive 


F20.2x: esquizofrenia catatonica 

F20.x2: episodico com defeito estavel 


F20.3x: esquizofrenia indiferenciada 

F20.x3: episodico remitente 


F20.4x: depressao pos-esquizofrenica 

F20.x4: remissao incompleta 


F20.5x: esquizofrenia residual 

F20.x5: remissao completa 


F20.6x: esquizofrenia simples 

F20.x8: outro 


F20.8x: outra esquizofrenia 

F20.x9: periodo de observagao menor que um ano 


F20.9x: esquizofrenia nao especificada 


Nota: x indica o subtipo clinico da doenga. Nota: x refere-se ao codigo do curso da doenga. 
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ganizado, e o discurso, empobrecido. Essa forma se instala habi- 
tualmente entre os 15 e os 25 anos de idade, e o prognostico e mais 
reservado, por causa do rapido desenvolvimento de sintomas “ne¬ 
gatives”, particularmente perda da vontade e embotamento afetivo. 
No DSM-IV-TR a esquizofrenia hebefrenica e denominada “desor- 
ganizada”. 


Esquizofrenia catatonica (F20.2) 

Os transtornos da psicomotricidade sao proeminentes e do¬ 
minant o quadra. 0 paciente pode alternar periodos de excitagao e 
agitagao com periodos de estupor, mutismo, negativismo, obedien- 
cia automatica e flexibilidade cerea. Podem ocorrer episodios de 
agitagao e violencia extremas (“furor catatonico”). Outros sinto¬ 
mas psicoticos sao menos proeminentes. Como os sintomas 
catatoniformes podem ocorrer nos demais subtipos da esquizofrenia, 
para fazer o diagnostico de esquizofrenia catatonica um ou mais 
dos seguintes sintomas deve dominar o quadra clinico: 

a) estupor ou mutismo; 

b) excitagao; 

c) posturas bizarras ou inapropriadas; 

d) negativismo; 

e) rigidez; 

f) flexibilidade cerea; 

g) outros sintomas, como automatismos e perseveragao de 
palavras ou frases. 

Uma vez que, em geral, o paciente nao mantem contato, o 
diagnostico de esquizofrenia e provisorio ate que se possa obter 
melhores informagoes objetivas e subjetivas. 


Esquizofrenia indiferenciada (F20.3) 

O diagnostico de esquizofrenia indiferenciada e reservado para 
aqueles pacientes que apresentam as caracteristicas gerais para o 
diagnostico de esquizofrenia, mas que nao se enquadram em ne- 
nhum dos subtipos descritos anteriormente ou apresentam sinto¬ 
mas de mais de um dos subtipos, sem predominance de nenhum 
deles. Tal diagnostico deve ser utilizado somente para os quadras 
psicoticos (excluindo esquizofrenia residual, F20.5, e depressao pos- 
esquizofrenica, F20.4) que nao puderam ser enquadrados nas de¬ 
mais categorias. A CID-10 estabelece as seguintes diretrizes para o 
diagnostico: 

a) preenche os criterios para esquizofrenia; 

b) nao preenche os criterios para os subtipos paranoide, 
hebefrenico ou catatonico; 

c) nao preenche os criterios para esquizofrenia residual ou 
depressao pos-esquizofrenica. 

Depressao pos-esquizofrenica (F20.4) 

A depressao pos-esquizofrenica consiste em um episodio 
depressivo que pode ser prolongado e ocorre ao fim de um surto 
esquizofrenico. Alguns sintomas psicoticos ainda podem estar pre- 


sentes, mas nao dominam o quadro, podendo ser “positivos” ou 
“negativos”. 

As diretrizes para o diagnostico sao: 

a) o paciente teve um quadro esquizofrenico com os criteri¬ 
os descritos para F20 nos ultimos 12 meses; 

b) alguns sintomas esquizofrenicos ainda estao presentes; 

c) os sintomas depressivos sao proeminentes e angustian- 
tes, preenchendo os criterios para episodio depressivo 
(F32.-) e tendo uma duragao de pelo menos duas semanas. 

Caso o paciente nao apresente sintomas esquizofrenicos, deve- 
se diagnosticar episodio depressivo (F32.-); se forem proeminen¬ 
tes, deve-se buscar o diagnostico do subtipo apropriado (F20.0 a 
F20.3). 

Esquizofrenia residual (F20.5) 

A esquizofrenia residual consiste no estagio cronico da 
esquizofrenia, em que houve uma progressao clara de um quadro 
inicial (um ou mais episodios com sintomas psicoticos caracteri- 
zando esquizofrenia) para um quadro tardio em que ocorrem pre- 
dominantemente sintomas “negativos”. 

Os criterios adotados pela CID-10 sao: 

a) sintomas “negativos” esquizofrenicos proeminentes, in- 
cluindo lentificagao psicomotora, hipoatividade, embota¬ 
mento afetivo, perda de iniciativa, pobreza da quantidade 
ou do conteudo de discurso, pouca comunicagao nao-ver- 
bal pela expressao facial, contato visual, modulagao da 
voz e postura, desempenho social e cuidado de si pobres; 

b) evidencia clara, no passado, de pelo menos um surto psi- 
cotico com as caracteristicas diagnosticas de esquizofrenia; 

c) um periodo de pelo menos um ano em que a intensidade e 
a freqiiencia dos sintomas floridos, como delirio ou aluci- 
nagao, foram minimas ou substancialmente reduzidas e 
em que a sindrome “negativa” esquizofrenica esta pre¬ 
sente; 

d) ausencia de dementia ou outro transtorno mental orga- 
nico e de depressao cronica ou institucionalizagao suficien- 
tes para explicar os sintomas “negativos”. 

A CID-10 acrescenta tambem que, caso nao seja possivel obter 
com precisao uma anamnese de um episodio esquizofrenico no pas¬ 
sado, e entao formulado o diagnostico provisorio de esquizofrenia 
residual. 

Esquizofrenia simples (F20.6) 

A esquizofrenia simples e considerada pouco comum, e sua 
localizagao nosografica tern sido alvo de polemica, sendo considera¬ 
da ora como pertencente a esquizofrenia (como na CID-10), ora como 
um transtorno da personalidade, sendo incluida nas categorias de 
personalidade esquizoide e/ou esquizotipica (como no DSM-IV-TR). 

Seu initio e insidioso e progressivo, havendo o desenvolvi¬ 
mento de excentricidades de conduta, inabilidade para cumprir 
demandas da sociedade e declinio da performance. Delirios e aluci- 
nagoes nao sao evidentes, e o transtorno nao e tao obviamente 
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psicotico como nos demais subtipos da esquizofrenia. Os sintomas 
“negativos” caracteristicos da esquizofrenia residual desenvolvem- 
se sem serem precedidos por sintomas psicoticos evidentes. 

Outra esquizofrenia (F26.8) 

Categoria destinada a classificar quadros esquizofrenicos que 
nao tem aceitagao uniforme da literatura; inclui, por exemplo, a 
esquizofrenia cenestopatica (Huber, 1987). 


Esquizofrenia nao especificada (F20.9) 

E uma categoria de exclusao, sendo utilizada apenas quando 
nao e possivel classificar o paciente em nenhuma das demais cate- 
gorias anteriormente citadas. 

DIAGNOSTIC!) DIFERENCIAL 

Para o estabelecimento do diagnostico de esquizofrenia e 
necessario, antes, excluir outros transtornos mentais cuja 
sintomatologia e muito semelhante a da esquizofrenia. Tres grupos 
de transtornos devem ser considerados: a) transtornos cujos crite- 
rios se assemelham ao da esquizofrenia, tambem denominados “es- 
pectro” da esquizofrenia; b) transtornos nosograficamente distin- 
tos da esquizofrenia; e c) quadros organicos com manifestagao 
esquizofreniforme. 

Transtornos relacionados a esquizofrenia 
("espectro" da esquizofrenia) 

A CID-10 inclui diversos transtornos (Quadro 18.5) no capi- 
tulo dedicado a esquizofrenia. 

No transtorno esquizotipico, ocorrem comportamentos ex- 
centricos e alteragoes no pensamento e no afeto semelhantes aos 
da esquizofrenia, sem que os sintomas caracteristicos desta este- 
jam presentes. 0 curso e cronico, com intensidade variavel; deve 
haver pelo menos dois anos de historia para ser levada em conside- 
ragao, e o paciente nunca deve ter preenchido os criterios para 
esquizofrenia. No DSM-IV-TR, o transtorno esquizotipico esta in- 
cluido entre os transtornos da personalidade. 

Os transtornos delirantes persistentes incluem alguns qua¬ 
dros em que ha delirios persistentes, em geral bem sistematizados, 
de longa duragao; outros sintomas (como alucinagoes, disturbio da 


Quadro 18.5 Transtornos relacionados a esquizofrenia (CID-10) 


Transtorno esquizotipico (F21) 

Transtornos delirantes persistentes (F22) 
Transtornos psicoticos agudos e transitorios (F23) 
Transtorno delirante induzido (F24) 

Transtornos esquizoafetivos (F25) 


consciencia do eu e de transtornos do humor) nao ocorrem ou sao 
ocasionais. 0 transtorno deve estar presente por, pelo menos, tres 
meses. 

Os transtornos psicoticos agudos e transitorios se caracteri- 
zam por inicio abrupto (no maximo em um periodo de duas sema- 
nas) e estao claramente associados a uma situagao de estresse (em 
geral relacionado a eventos vitais). A recuperagao ocorre tipica- 
mente em poucas semanas ou em ate 2 a 3 meses. 0 quadro clinico 
e polimorfico, florido, com sintomatologia exuberante e instavel, 
incluindo delirios e alucinagoes cuja tematica varia de dia para dia. 
Tambem ocorrem alteragoes do humor, mas que nao chegam a pre- 
encher os criterios para episodio maniaco ou depressivo. Nao estao 
presentes os sintomas que caracterizam a esquizofrenia ou ocor¬ 
rem por um periodo menor que um mes. 

0 transtorno delirante induzido e raro e consiste em um qua¬ 
dro delirante partilhado por dois ou mais individuos que apresen- 
tam um vinculo emocional. Apenas uma pessoa apresenta o quadro 
delirante genuino, e aquela em quern o delirio foi induzido apre¬ 
senta remissao rapida do quadro tao logo seja separada da primei- 
ra. Em geral, esta associado a situagoes peculiares geograficas, de 
idioma ou cultura, e a pessoa em quern o delirio e induzido costu- 
ma ser dependente da outra. 

Os transtornos esquizoafetivos constituem um grupo de do- 
engas cuja posigao nosografica ainda e alvo de controversia. Sao 
transtornos episodicos em que sintomas afetivos e esquizofrenicos 
estao ambos presentes de forma proeminente, de preferencia si- 
multaneamente, ou separados por apenas alguns dias, dentro de 
um mesmo episodio. Os pacientes tem quase sempre uma recupe¬ 
ragao completa do episodio, sem sintomas residuais. 0 diagnostico 
nao deve ser formulado se os sintomas afetivos e os esquizofrenicos 
ocorrem em diferentes episodios da doenga. 

Transtornos nosograficamente distintos da esquizofrenia 
Transtornos do humor 

A distingao entre esquizofrenia e transtornos do humor en- 
volve uma antiga discussao teorica da nosografia psiquiatrica. Clas- 
sicamente, segundo o conceito jasperiano de hierarquia, na presen- 
ga de sintomas de esquizofrenia e de transtorno do humor, deve 
prevalecer o diagnostico da primeira. No entanto, nota-se, nos cri¬ 
terios diagnosticos atuais, uma tendencia a inversao de tal hierar¬ 
quia. A importancia dessa diferenciagao diagnostica e clara na me- 
dida em que as condutas terapeuticas e o prognostico do paciente 
sao diferentes nos dois transtornos. 

E necessario salientar, entretanto, que muitas vezes se torna 
dificil diferenciar uma depressao psicotica com delirios incongru- 
entes com o humor de uma esquizofrenia com delirios niilistas ou 
hipocondriacos. Quadros de estupor depressivo podem simular uma 
esquizofrenia catatonica e sintomas depressivos podem ser confun- 
didos com sintomas negativos. Quadros maniacos com ideagao de¬ 
lirante devem ser lembrados no diagnostico diferencial com 
esquizofrenia. 

Transtornos da personalidade 

Em certos transtornos da personalidade podem ocorrer sinto¬ 
mas que se assemelham aos da esquizofrenia. Os transtornos 
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paranoide (F60.0), esquizoide (F60.1) e emocionalmente instavel 
tipo borderline (F60.31) sao aqueles que mais freqiientemente de- 
vem ser diferenciados da esquizofrenia. Os sintomas apresentam-se 
estaveis e persistentes por longos anos, acompanhando praticamen- 
te a historia de vida do individuo. 0 quadro tende a se instalar de 
forma progressiva, havendo desadapta^ao pessoal e social cronica. 

Transtornos mental's na adolescencia 

Uma vez que a esquizofrenia com freqtiencia ocorre na se- 
gunda decada de vida, e preciso considerar essa possibilidade quan- 
do um adolescente comega a apresentar alteragoes significativas de 
seu comportamento habitual. Como o quadro esquizofrenico pode 
ter uma instalagao insidiosa, e preciso fazer um acompanhamento 
intensivo do paciente para que se possa distinguir uma excentrici- 
dade transitoria da adolescencia de um quadro prodromico de 
esquizofrenia. 


Outros transtornos 

Quadras ansiosos, obsessivos, fobicos com aspecto paranoide 
e dissociativos histericos tambem devem ser lembrados no diag¬ 
nostic diferencial da esquizofrenia. 


Quadros organicos com manifestagao esquizofreniforme 

Diversas condigoes clinicas apresentam sintomas semelhan- 
tes aos da esquizofrenia (Quadro 18.6). Assim, diante do paciente 
psicotico e fundamental a obtengao de uma anamnese apurada e a 
execugao de exames fisico e neurologic detalhados. 

A presenga de alteragao do nivel da consciencia, de desorien- 
tagao temporo-espacial e de dificuldade de concentragao, configu- 
rando um quadro de delirium, permite suspeitar de um transtorno 
mental organic agudo; no entanto, nos quadros organicos croni- 
cos ocorrem deficits de memoria, deterioragao intelectual, perseve- 
ragao e prolixidade, labilidade afetiva e viscosidade. Os delirios e 
as alucinagoes costumam ser menos sistematizados. Muitas vezes, 
no entanto, o quadro clinico e muito semelhante ao da esquizofrenia, 
sendo necessaria a realizagao de exames subsidiaries para exclusao 
de possiveis causas organicas (Quadro 18.7). 

Os exames subsidiaries estao particularmente indicados em 
pacientes com primeiro surto psicotico ou naqueles cuja primeira 
manifestagao ocorreu apos os 40 anos de idade. Em uma primeira 
etapa, sao solicitados os exames mais genericos, visando um 
screening clinico do paciente para deteegao dos quadros que mais 
freqiientemente simulam a esquizofrenia; somente em uma segun- 
da etapa devem ser solicitados os exames mais sofisticados ou 
invasivos, para exclusao dos quadros organicos mais raros. 


Quadro 18.6 Principals quadros organicos com manifestagao esquizofreniforme 


I. Doengas do sistema nervoso central 

1. Infecgoes: sifilis, AIDS, tuberculose, meningites e encefalites virais, meningococcemia, herpes, raiva, tifo, toxoplasmose, malaria, cisticercose, tripanossomlase 
e criptococose 

2. Tumores: processos expansivos diversos, neoplasias primarias e metastaticas, abscessos, hematomas, hemorragia intracraniana e hidrocefalia de pressao normal 

3. Doengas degenerativas: doenga de Wilson, doenga de Huntington, doenga de Niemann-Pick e doenga de Fahr 

4. Epilepsia, especialmente do lobo temporal 

5. Traumatismos cranioencefalicos 

6. Doengas desmielinizantes: esclerose multipla, leucodistrofia metacromatica e doenga de Marchiafava-Bignami 

7. Malformagoes: agenesia de corpo caloso, porioencefalia e aneurismas 

II. Quadros sistemicos 


1. Infecgoes: diversos agentes, resultando em encefalite ou meningite e endocardite bacteriana subaguda 

2. Doengas auto-imunes: lupus eritematoso disseminado e outras doengas do colageno 

3. Endocrinopatias: doenga de Addison, doenga de Cushing, hipotireoidismo, hipertireoidismo, hiperparatireoidismo e hipoparatireoidismo 

4. Intoxicagoes com metais pesados: mercurio, chumbo, manganes, arsenio e talio 

5. Deficiencias vitamlnicas: tiamina (Wernicke-Korsakoff), folato, cianocobalamina e niacina (pelagra) 

6. Disturbios metabolicos: insuficiencia renal, insuficiencia hepatica, hiponatremia, hipercalcemia, hipoglicemia, porfiria aguda intermitente, hipoxia secundaria a 
insuficiencia cardiorrespiratoria ou anemias 

7. Farmacodependencias (intoxicagao aguda, dependence ou sindrome de abstinencia), alcoolismo (alucinose alcoolica, paranoia alcoolica), estimulantes 
(anfetaminas, cocaina), alucinogenos (LSD, fenciclidina), maconha, mescalina e barbituricos 

III. Medicamentos 


1. Corticoides 

2. Estimulantes: efedrina, fenfluramina, dietilpropion 

3. Anticolinergicos: atropina e triexifenidil 

4. Catecolaminergicos: L-dopa, amantadina, bromocriptina 

5. Outros: digitalicos, dissulfiram, cimetidina e metoclopramida 
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Quadra 18.7 Principals exames subsidiarily no diagnostico 
diferencial da esquizofrenia 


I. Primeira etapa 

1. Sangue: 

- hemograma complete (com diferencial e contagem de plaquetas) 

- ureia e creatinina 

- enzimas hepaticas (AST, ALT e GamaGT) 

- T3, T4 livre e TSH 

- sorologia para sifilis e AIDS 

- velocidade de hemossedimentagao (VHS) 

- glicemia de jejum 

- eletrolitos (Na + e K + ) 

2. Urina: 

- urina tipo I (com sedimento quantitativo) 

- toxicologia 

3. Eletrencefalograma de rotina (com fotoestimulagao e hiperpneia) 

4. Ressonancia magnetica de cranio (sem contraste) 

II. Segunda etapa 

1. Sangue: 

- cortisol plasmatico 

- calcio e fosforo plasmaticos 

- dosagem de vitamina B 12 (fator intrinseco) 

- cloro 

- fosfatase alcalina 

- magnesio 

- eletroforese de proteinas 

- bilirrubinas totals e fragoes 

- anticorpo antinuclear 

- ceruloplasmina serica 

- cobre serico 

2. Urina: 

- toxicologia (drogas ilicitas e metais pesados) 

- porfobilinogenio 

3. Eletrencefalograma com privagao de sono, eletrodos zigomaticos ou 
nasofaringeos 

4. Eletrocardiograma 

5. Exame de liquido cerebrospinal 

6. Testes neuropsicologicos 

7. Outros (conforme indicado clinicamente) 


ETIOPATOGENIA 

Desde os tempos de Kraepelin postula-se uma base cerebral 
para a esquizofrenia; no entanto, apesar do empenho dos pesquisa- 
dores, ate hoje nao foi possivel descobrir a(s) sua causa(s). A partir 
da decada de 1960, com o desenvolvimento e o aprimoramento de 
diferentes tecnologias, tem-se avangado muito no estudo das alte- 
ragoes biologicas, principalmente cerebrais, na esquizofrenia. 


Estudos geneticos 

Em 1916, Riidin ja observara que a esquizofrenia ocorria com 
uma freqiiencia aumentada em membros de uma mesma familia, 
postulando a existencia de um fator hereditario na doenga. Mais 
recentemente, quatro linhas principais de pesquisa tern aprofundado 
o estudo da influencia de fatores geneticos na esquizofrenia. 


Estudos de Emilias 

Diferentes estudos tern mostrado um risco aumentado de 
ocorrencia de esquizofrenia (e transtornos aims) em parentes de 
pacientes esquizofrenicos. Esse risco varia conforme o grau de pa- 
rentesco e esta resumido no Quadra 18.8. 

Essas taxas de risco dependem de fatores de selegao social 
inerentes a chance reduzida de casamento e procriagao de pacien¬ 
tes com esquizofrenia. Pacientes que chegam a ter filhos em geral 
tern um inicio mais tardio da doenga, uma evolugao menos grave e, 
possivelmente, transmitem um menor risco genetico para sua prole. 


Estudos com gemeos 

Estudos com gemeos monozigoticos (MZ) e dizigoticos (DZ) 
fornecem um modelo muito interessante para a observagao do fa¬ 
tor genetico. Isso porque os gemeos DZ compartilham metade dos 
genes (como dois irmaos), enquanto os MZ tern todos os genes em 
comum. As doengas que independem de fatores geneticos tern ex- 
pressao igual em gemeos MZ e DZ; se um fator genetico e relevan- 
te, entao havera diferenga nas taxas entre os dois tipos de gemeos. 
Estudos antigos apresentam uma taxa de concordancia para geme¬ 
os MZ de cerca de 65% e de 12% para os DZ. 

Os estudos mencionados apresentavam alguns problemas 
metodologicos, decorrentes do uso de diferentes criterios diagnos- 
ticos para a doenga, bem como dificuldades inerentes ao controle 
rigoroso dos registros de nascimentos (p. ex., quanto ao fato de os 
gemeos serem MZ ou DZ) e de casos. Esses vieses tern sido corrigi- 
dos nos estudos dos ultimos 20 anos; estes sao realizados princi¬ 
palmente nos paises escandinavos, onde o sistema de saude dispoe 
de um excelente banco de dados. Na Tabela 18.3 sao apresentadas 
as taxas de concordancia para esquizofrenia em estudos recentes 
de gemeos. 

Para estimar o peso do fator genetico na doenga, deve-se le- 
var em consideragao a diferenga entre as taxas de concordancia 
para MZ e DZ, mais do que seus valores absolutos em si. Esses 


Quadro 18.8 Risco de morbidade de esquizofrenia (%| 


Populagao geral 

1 

Conjuges de pacientes (sem relagao genetica) 

2 

Tios(as) 

2 

Primos(as) de primeiro grau 

4 

Netos 

5 

Meio-irmaos 

6 

Pais 

6 

Filhos 

13 

Filhos (ambos os genitores esquizofrenicos) 

Irmaos: 

45 

- nenhum dos genitores esquizofrenico 

9 

- um dos genitores esquizofrenico 

Gemeos: 

17 

- dizigoticos 

17 

- monozigoticos 

48 


Adaptado de Prescott e Gottesman (1993). 
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Tabela 18.3 

Taxa de concordancia para esquizofrenia em gemeos monozigoticos 
(MZ) e dizigoticos (DZ) 



Taxa de concordancia (%) 


Gemeos MZ 

Gemeos DZ 

Finlandia (1963/1971) 

35 

13 

Noruega (1967) 

45 

15 

Dinamarca (1973) 

56 

27 

Reino Unido (1968/1987) 

58 

15 

Noruega (1991) 

48 

4 

Estados Unidos (1969/1983) 

31 

6 

Japao (1992) 

50 

14 

Alemanha (1998) 

79 

17 

-inlandia (1998) 

46 

9 


Adaptada de Prescott e Gottesman (1993); Hirsch e Weinberger (2003) e Shih e colaboradores (2004). 


estudos tendem a subestimar as taxas de concordancia para ge¬ 
meos MZ, pois um determinado gemeo que, no momento da 
avaliagao, seja considerado sadio pode vir a adoecer futuramente. 
Outro fator a ser considerado diz respeito as possiveis (sutis) dife- 
rengas em relagao as influencias ambientais que dois gemeos (mes- 
mo MZ) podem receber ao longo de suas vidas. Admite-se, tam- 
bem, que os gemeos DZ teriam discrepancias ambientais levemen- 
te maiores que os MZ. 

Estudos com filhos adotivos 

Os estudos com filhos adotivos oferecem a contraprova aos 
estudos de gemeos. Mais uma vez, o objetivo e separar o compo- 
nente genetico do ambiental, o que pode ser obtido por estrategias 
como estudos de criangas de pais esquizofrenicos adotadas logo ao 
nascer; estudos dos pais biologicos e adotivos de criangas adotadas 
que se tornam esquizofrenicas e estudos de criangas adotadas por 
pais que se tornam esquizofrenicos. Em todos esses casos, o risco 
da doenga se relaciona a presenga de esquizofrenia nos parentes 
geneticos; o simples fato de conviver com um esquizofrenico nao 
aumenta o risco da doenga na crianga adotiva (Tabela 18.4). 


No estudo de adotivos da Finlandia, considerando-se a 
esquizofrenia e os transtornos do espectro da esquizofrenia, a taxa 
de adotados com algum desses diagnostics foi de 19,5% quando 
as maes tinham transtornos do espectro da esquizofrenia, em com- 
paragao com 4,2% de adotados de maes do grupo-controle (Tienari, 
2003). 

Eenetica molecular 

O interesse em aplicar os metodos da genetica molecular ao 
estudo da esquizofrenia comegou com o relato de Bassett e colabo¬ 
radores, em 1988. Esses autores encontraram, em dois individuos 
esquizofrenicos (um tio e seu sobrinho), uma trissomia parcial do 
brago longo do cromossomo 5. No mesmo ano, Sherrington e cola¬ 
boradores demonstraram a ligagao de um locus predisponente para 
esquizofrenia no cromossomo 5, a partir da analise de sete familias 
com varios pacientes esquizofrenicos. Seus resultados, no entanto, 
nao puderam ser reproduzidos (Prescott; Gottesman, 1993). Des- 
de entao, numerosos estudos apontaram varios loci em diferentes 
cromossomos (1, 5, 6, 8, 10, 11, 13, 15, 18 e 22) candidatos; no 
entanto, os dados sao ainda insuficientes para uma conclusao defi- 
nitiva, pois o tamanho do efeito e, em geral, pequeno. Os genes 
responsaveis pela codificagao da disbindina (DTNBP1) e da 
neurorregulina (NRG1) tern sido os mais estudados e replicados. 
Outros genes, como o DISCI e DISC2 (disturbed in schizophrenia), 
o ativador da D-aminoacidoxidase (DAOA), o regulator da protei- 
na-G sinalizadora 4 (RGS4), entre outros, tambem sao estudados, 
mas as evidencias sao menos consistentes (Faraone et al., 2002; 
Norton et al., 2006). 

Alguns estudos tern se concentrado na interagao gene-am- 
biente. Caspi e colaboradores (2005) estudaram a influencia do 
polimorfismo da COMT (Catecol-o-metil transferase) no risco de 
desenvolvimento de psicose em adolescentes usuarios de maconha. 
Portadores do alelo valina-valina 158 apresentavam um risco signifi- 
cativamente maior do que os portadores dos alelos valina-metionina 
ou metionina-metionina. 


Illeuropatologia 

No inicio do seculo XX, inumeros estudos foram realizados 
com o intuito de detectar a “lesao” neuroanatomica patognomomica 


Tabela 18.4 

Risco de esquizofrenia em estudos com adotados 


Estudos com adotados 

Taxa em adotados de maes esquizofrenicas (%) 

Taxa em adotados-controle (%) 

Lowing (1983) 

2,6 

0 

Tienari (2003) 

5,1 

1,6 


Taxa em familiares biologicos 

Taxas em familiares adotantes 

Estudos de familias 

de adotados afetados (%) 

de adotados afetados (%) 

Kendler (1994) 

23,7 

0 

Kety (1994) 

12,9 

0 


Adaptada de Shih e colaboradores (2004); Sadock e Sadock (2000). 
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da esquizofrenia. Os diversos achados, entretanto, foram considera- 
dos inespeci'ficos ou decorrentes de artefatos na preparagao e con- 
servagao dos cerebros. Havia tambem diferengas quanto aos crite- 
rios diagnostics empregados, alem de nao se utilizar controles nem 
metodos quantitativos de analise (Louza Neto; Negro Jr., 1993). 

Desde a decada de 1970, vem sendo realizados novos estu- 
dos neuropatologicos em pacientes esquizofrenicos, utilizando 
metodologia adequada e criterios diagnostics atuais. Os estudos 
qualitativos, embora com limitagoes, demonstraram alteragoes na 
citoarquitetura de estruturas limbicas do lobo temporal, principal- 
mente da regiao entorrinal do giro para-hipocampal. 

Estudos morfometricos, que procuram avaliar quantitati- 
vamente estruturas macroscopicas e microscopicas, tambem tem 
sido realizados. Varios estudos demonstraram diminuigao do volu¬ 
me de estruturas limbicas (amigdala, hipocampo e giro para- 
hipocampal) e de ganglios da base (particularmente o palido inter- 
no). Do ponto de vista microscopic, observa-se uma alteragao na 
orientagao espacial das celulas piramidais da formagao hipocampal. 

Alteragoes em outras estruturas cerebrais tambem sao descri- 
tas. Alguns estudos demonstraram uma redugao da espessura e alte¬ 
ragoes histologicas do corpo caloso, alteragoes citoarquitetonicas 
em estruturas corticais, principalmente do lobo frontal e do giro do 
cingulo. 

Embora estudos iniciais apontassem a presenga de gliose, os 
estudos quantitativos recentes nao demonstraram sua presenga em 
cerebros de pacientes esquizofrenicos. A ausencia de gliose signifi- 
ca que o(s) fator(es) responsavel(eis) pelas alteragoes neuropatologi- 
cas descritas ocorre(m) em uma fase precoce do desenvolvimento 
do sistema nervoso, durante o periodo embrionario ou nos primei- 
ros meses de vida, uma vez que, nesse periodo, nao ha gliose reativa 
a lesao cerebral. E importante lembrar que as alteragoes descritas 
nao sao encontradas em todos os cerebros examinados (Harrison, 
1999). 


Neuroimagem 

O primeiro estudo de neuroimagem na esquizofrenia data de 
1927, quando Jakobi e Winkler realizaram um estudo pneumoen- 
cefalografico em 19 pacientes esquizofrenicos, encontrando alar- 
gamento de ventriculos laterals em 18 deles. Seguiram-se outros 
estudos que corroboraram tais achados. A partir dos anos 1960, 
com o desenvolvimento da tomografia computadorizada, e poste- 
riormente da ressonancia magnetica, foi possivel realizar estudos 
mais detalhados, in vivo, do cerebro humano. 


Estudos com tomografia computadorizada 

A primeira investigagao tomografica da esquizofrenia data 
de 1976 (Johnstone et al., 1976). Desde entao, mais de uma cente- 
na de trabalhos foram publicados. As estruturas mais freqiiente- 
mente estudadas sao os ventriculos laterais (a chamada relagao 
ventriculo-cerebro [Ventricle Brain Ratio — VBR], entre a area dos 
ventriculos laterais e a area do cerebro na mesma chapa), os sulcos 
corticais (frontais, parientais e temporais), a largura do terceiro 
ventriculo, as fissuras de Sylvius, dentre outras. 

Os achados mais freqiientes estao relacionados no Quadro 18.9. 

Esses achados foram confirmados em metanalises (Van Horn; 
Me Manus, 1992; Elkis et al., 1995; Ward et al, 1996). 


Embora grande parte dos trabalhos encontre alteragoes 
tomograficas em pacientes esquizofrenicos, quando comparados com 
controles sadios, deve-se lembrar que alguns estudos foram negati¬ 
ves. Apesar de as alteragoes encontradas serem estatisticamente 
significativas, elas nao atingem um grau patologico, estando ainda 
dentro dos limites da normalidade. 

As alteragoes tomograficas foram relacionadas principalmente 
a forma cronica da doenga, em que ha deficit neuropsicologico e 
ma resposta ao tratamento com antipsicoticos. E interessante ob- 
servar que tais alteragoes tomograficas sao encontradas ja no pri¬ 
meiro surto e nao ha correlagao entre elas e a duragao da doenga, 
fazendo supor tratar-se de uma alteragao cerebral previa a mani- 
festagao clinica da doenga. 


Estudos com ressonancia magnetica 

A ressonancia magnetica apresenta algumas vantagens, para 
o estudo do sistema nervoso, em relagao a tomografia computado¬ 
rizada. Ha uma melhor resolugao da imagem, um melhor contraste 
de substancia branca, cinzenta e espagos liquoricos, possibilidade 
de estudo em diferentes pianos (sagital, coronal, axial e obliquo), 
ausencia de radiagao ionizante, ausencia de artefatos decorrentes 
de estruturas osseas e possibilidade de “manipulagao” da imagem 
pelo controle de variaveis, como o tempo de repetigao (TR) e o 
tempo de eco (TE), entre outras. 

Em principio, os estudos com ressonancia magnetica tem 
corroborado os achados da tomografia computadorizada. As ima- 
gens axiais demonstram aumento de ventriculos laterais e sulcos 
corticais. Nos cortes coronais, tem-se demonstrado uma diminui¬ 
gao do tamanho do lobo temporal, bem como hipoplasia de amig- 
dala e hipocampo. Em cortes sagitais medianos foram observadas 
alteragoes de area, espessura e forma do corpo caloso, embora os 
achados sejam ainda controversos. Anomalias de atenuagao da in- 
tensidade de sinais indicativos de alteragoes de substancia branca e 
cinzenta em lobos frontais e temporais tambem foram descritas 
(Shenton et al., 2001). Estudos de morfometria de voxels, sinteti- 
zados em uma metanalise, tambem demonstram diferengas signifi¬ 
cativas entre pacientes com esquizofrenia e controles sadios, espe- 
cialmente no giro temporal superior esquerdo e no lobo temporal 
medial esquerdo (Honea et al., 2005). 

Na espectroscopia com ressonancia magnetica (MRS), alem 
de se estudar a ressonancia do ion hidrogenio, outros ions (fosforo, 
litio, fluor, etc.) sao submetidos aos impulsos de radiofreqiiencia 
especifica, o que permite estudar seu metabolismo. 

Em estudos com espectroscopia de fosforo ( 31 P), foram des¬ 
critas alteragoes no metabolismo das membranas fosfolipidicas em 


Quadro 18.9 Achados de tomografia computadorizada mais 
freqiientes na esquizofrenia 


• Alargamento de ventriculos laterais 

• Alargamento de terceiro ventriculo 

• Alargamento de sulcos corticais 

• Alargamento da fissura de Sylvius 
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lobos frontais na esquizofrenia (Mahadik; Evans, 2003). A espec- 
troscopia de protons ^H-MRS) tem demonstrado redugao do n- 
acetil-aspartato (NAA, um marcador de disfungao ou perda neu¬ 
ronal) em regioes pre-frontais e temporals mediais. Esse metodo 
tambem permite estudar o metabolismo do glutamato e fornece 
subsldios para a hipotese glutamatergica da esquizofrenia (Bressan; 
Pilowski, 2003; Steen et al., 2005; Abbott; Bustillo, 2006). 


Estudos de fluxo sangiiineo e metabolismo cerebral 

Os estudos de fluxo sangiiineo cerebral datam da decada de 
1940. Naquela epoca, eles permitiam somente uma avaliagao do 
fluxo cerebral global. O aprimoramento da tecnologia de detecgao 
de radioatividade, atraves de colimadores de superficie, permitiu a 
avaliagao de fluxo sangiiineo regional cerebral ( Regional Cerebral 
Bood Flow — rCBF). Em 1974, Ingvar e Franzen estudaram o rCBF 
de pacientes esquizofrenicos cronicos por meio da injegao de xenonio 
radioativo e observaram uma diminuigao relativa do fluxo sangiiineo 
frontal dos esquizofrenicos, quando comparados com controles sa- 
dios. Esse fenomeno foi denominado hipofrontalidade. 

Seguiram-se estudos com pacientes em repouso ou durante a 
execugao de testes neuropsicologicos de ativagao, com resultados 
controversos (Andreasen et al., 1992). Alem da hipofrontalidade 
relativa, em alguns estudos foi notada tambem uma alteragao da 
simetria do fluxo sangiiineo, um hemisferio cerebral apresentando 
maior fluxo do que o outro, fenomeno denominado lateralidade. 
Nao esta claro ainda se tal alteragao da lateralidade se da por au- 
mento ou diminuigao de fluxo no hemisferio afetado ou por um 
aumento em um dos hemisferios com concomitante diminuigao no 
outro. 

Mais recentemente, esse metodo foi substituido pela tomo- 
grafia computadorizada por emissao de fotons ( Single Photon Com¬ 
puter Emission Tomography — SPECT), que permite obter imagens 
em cortes tomograficos do sistema nervoso, uma vez que a radioa¬ 
tividade da substantia utilizada e captada por uma camara rotato¬ 
ria. Os estudos de fluxo sangiiineo com SPECT em repouso ou com 
ativagao atraves de testes neuropsicologicos corroboram a hipotese 
da hipofrontalidade, ou seja, os pacientes com esquizofrenia nao 
apresentam aumento do fluxo sangiiineo, conforme seria de se es- 
perar pela demanda cognitiva. O SPECT tem sido utilizado, tal como 
a tomografia por emissao de positrons ( Positron Emission Tomography 
— PET), para a avaliagao in vivo de receptores cerebrais (Smith et 
al, 2003). 


Estudos bioquimicos 

A hipotese dopaminergica da esquizofrenia, formulada por 
Carlsson em 1967, baseava-se em tres achados principais: 

1. O uso cronico de anfetaminas (drogas de agao dopa¬ 
minergica) pode provocar um quadra psicotico muito 
semelhante ao da esquizofrenia paranoide. 

2. Os antipsicoticos, cujo mecanismo basico de agao e o 
bloqueio dopaminergico, principalmente dos recepto¬ 
res de tipo D 2 , diminuem os sintomas psicoticos tanto 
na esquizofrenia como nas psicoses anfetaminicas; alem 
disso, sua capacidade de deslocar antagonistas dopa¬ 
minergicos in vitro correlaciona-se a dose clinica usual. 


3. Em alguns estudos histoquimicos post mortem foi en- 
contrado um aumento do rnimero de receptores dopa¬ 
minergicos em pacientes esquizofrenicos. A hipotese 
inicial propunha ser a hiperatividade de alguns siste- 
mas dopaminergicos do SNC a responsavel pelos sinto¬ 
mas psicoticos da doenga (delirios e alucinagoes). 

A hipotese dopaminergica apresenta, no entanto, uma serie 
de limitagoes. Alguns sintomas da esquizofrenia - os chamados sin¬ 
tomas negativos - apresentam pouca melhora com os antipsicoticos, 
principalmente apos a resolugao do quadra agudo da doenga; cerca 
de um quarto dos pacientes esquizofrenicos e resistente ao trata- 
mento usual; em estudos de metabolitos da dopamina (principal¬ 
mente HVA: acido vanil mandelico) no liquido cerebrospinal de 
pacientes foram encontrados niveis normais desses metabolitos, con- 
trariando o achado esperado de aumento do HVA. Estudos post 
mortem recentes tambem mostraram resultados contraditorios quan¬ 
to a concentragao de dopamina e HVA, havendo diferengas em re- 
lagao as areas cerebrais onde as alteragoes foram encontradas; os 
antipsicoticos seriam, pelo menos em parte, responsaveis pelo au¬ 
mento da densidade de receptores dopaminergicos em cerebros de 
esquizofrenicos. 

Finalmente, varios antipsicoticos eficazes no tratamento da 
esquizofrenia apresentam baixa afinidade com os receptores de tipo 
D 2 . Tornados em conjunto, tais achados permitem concluir que, 
embora a hipotese de uma hiperfungao dopaminergica da esquizo¬ 
frenia nao esteja totalmente incorreta, ela nao e suficiente para 
explicar todos os fenomenos observados na esquizofrenia. 

O sistema dopaminergico consiste principalmente de tres vias: 
nigroestriatal, mesolimbica e mesocortical e tuberoinfundibular. Ha 
tambem varios tipos de receptores dopaminergicos, com diferentes 
localizagoes cerebrais. Sao conhecidos os receptores D 1; D 2 , D 3 e, 
mais recentemente, D 4 e D 5 ; sabe-se que os antipsicoticos atuam de 
modo diferenciado nos diversos receptores, e sua administragao 
por tempo prolongado (3 a 4 semanas) leva a uma diminuigao do 
ritmo de atividade, fenomeno conhecido por bloqueio de despola- 
rizagao. Esse fenomeno ocorre principalmente nos sistemas nigroes¬ 
triatal e mesolimbico. Assim, e possivel inferir que a atividade ex- 
cessiva de alguns sistemas dopaminergicos, mas nao de todos, ocorre 
na esquizofrenia. 

Outros sistemas de neurotransmissores parecem tambem es- 
tar implicados na esquizofrenia, embora ainda nao se tenha encon- 
trado um modelo que concilie todas as pesquisas na area. O siste¬ 
ma dopaminergico esta em estreita conexao com o sistema 
glutamatergico, sendo que um antagoniza o outro. Tem sido aven- 
tada a hipotese de que uma disfungao glutamatergica seria respon¬ 
savel pela hiperfungao dopaminergica na esquizofrenia. Esses dois 
sistemas interagem atraves de interneuronios moduladores GABAer- 
gicos, que estariam implicados na fisiopatologia da doenga (Bressan; 
Pilowsky, 2003; Wassef et al, 2003). Abi-Dargham e Laruelle (2005) 
propoem que as principais alteragoes bioquimicas na esquizofrenia 
estariam relacionadas a um deficit na neurotransmissao dopami¬ 
nergica Dj e do sistema NMDA e glutamato, associada a um exces- 
so intermitente no sistema dopaminergico D 2 . 

Alguns antipsicoticos de segunda geragao caracterizam-se por 
um antagonismo serotoninergico (principalmente no receptor 5HT 2 ) 
potente, associado a um antagonismo dopaminergico (D 2 ) propor- 
cionalmente mais fraco (Meltzer et al, 2003). Desse equilibrio en- 
tre a afinidade serotoninergica e a dopaminergica resultaria uma 
possivel agao sobre sintomas negativos e uma menor freqiiencia de 
sintomas extrapiramidais (Kapur; Remington, 1996). 
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Eletrencefalografia e potenciais avocados 

As pesquisas eletrencefalograficas no im'cio do seculo XX pro- 
curavam detectar alteragoes bioeletricas patognomonicas da doen¬ 
ga. Os resultados foram desalentadores, principalmente em decor- 
rencia de limitagoes decorrentes da analise visual do tragado. Hoje, 
com a analise quantitativa computadorizada do EEG, tem-se obser- 
vado diminuigao da atividade alfa e aumento da atividade delta, 
este principalmente nas regioes frontais. Embora nao sejam 
patognomonicos, tais achados seriam correlatos da “hipofron- 
talidade” descrita nos trabalhos de fluxo sangiiineo cerebral. 

Os potenciais evocados sao alteragoes bioeletricas cerebrais 
que ocorrem imediatamente apos um estimulo sensorial. Varios es- 
tudos tern demonstrado alteragoes dos diversos potenciais evoca¬ 
dos na esquizofrenia. Tais alteragoes tern sido relacionadas a alte¬ 
ragoes na atengao, na capacidade de processamento de informa- 
goes e na afetividade (Kumar; Debruille, 2004; Muller et al., 2001; 
Basile, 2000). 


Neurodesenvolvimento e neurodegeneragao 

Diferentes resultados de pesquisa em esquizofrenia conver¬ 
gent para a hipotese de que a doenga seria decorrente de alteragoes 
no desenvolvimento do sistema nervoso central durante a fase em- 
brionaria e os primeiros anos de vida. Os achados estao resumidos 
no Quadra 18.10. 

As alteragoes neurorradiologicas e neuropatologicas (ja refe- 
ridas anteriormente) sao sugestivas de displasia ou hipoplasia cere¬ 
bral, e sabe-se que estao presentes ja no im'cio da doenga. A ausen- 
cia de gliose demonstra que o mecanismo responsavel pelas lesoes 
ocorre nas primeiras fases de desenvolvimento do SNC, no embriao 
ou logo nos primeiros meses de vida extra-uterina. Complicagoes 
pre-natais - incluindo exposigao a viroses, sangramentos e outras 
complicagoes da gravidez - e complicagoes obstetricas (parto disto- 
cico e anoxia perinatal) parecem estar associadas a esquizofrenia. 

Anomalias fisicas discretas sugestivas de disturbio de neurode¬ 
senvolvimento tambem tern sido encontradas na esquizofrenia. Elas 
incluem alteragoes cerebrais (cistos aracnoides, hipogenesia de cor- 
po caloso e outras) e somaticas, como, por exemplo, diminuigao de 
perimetro cefalico. 

Alteragoes discretas de exame neurologico no neonato, suges¬ 
tivas de prejuizo de desenvolvimento neurologico adequado (prin¬ 
cipalmente na integragao de fungoes, levando a chamada pan- 
dismaturagao), sao demonstradas em criangas com carga genetica 
importante para esquizofrenia. Os pacientes esquizofrenicos com 
freqiiencia tambem apresentam uma desadaptagao psicossocial pre- 


morbida na infancia e na adolescencia, com dificuldade de comuni- 
cagao e integragao social. Tais atividades dependem do desenvolvi¬ 
mento adequado do circuito basolateral (que inclui cortex frontal e 
temporal); em primatas, lesoes nesse circuito acarretam comporta- 
mentos de retraimento social semelhantes aos da esquizofrenia. 
Embora ainda nao exista um modelo satisfatorio para integragao 
desses dados, acredita-se que fatores ambientais possam romper a 
seqiiencia geneticamente determinada do neurodesenvolvimento 
normal (Rapoport et al., 2005; Marenco; Weinberger, 2000). 

Mais recentemente, tem-se proposto que nos primeiros anos 
de doenga haveria um processo de neurodegeneragao. Estudos de 
seguimento de ressonancia magnetica durante o primeiro episodio 
psicotico demonstram redugao de volume cerebral total, de subs- 
tancia cinzenta, de hipocampos e aumento de ventriculos laterals 
(Cahn et al., 2002; Velakoulis et al., 2000). 

As hipoteses do neurodesenvolvimento e da neurodegene¬ 
ragao sao complementares, e modelos que conciliam uma alteragao 
no neurodesenvolvimento precoce com um processo neurodegene- 
rativo no im'cio da doenga tern sido propostos (Pantelis et al., 2005). 

CURSO, EVOLUCAO E PROGNOSTIC!) 

Ao definir a esquizofrenia, Kraepelin incluiu no conceito um 
prognostico reservado a doenga. Pacientes com quadras delirantes 
alucinatorios que evoluissem sem deterioragao da personalidade re- 
cebiam o diagnostico de paranoia ou parafrenia. Por sua vez, Bleuler 
definiu a esquizofrenia a partir do corte transversal, sem levar em 
conta o curso da doenga; para ele, a esquizofrenia poderia ter uma 
evolugao e um desfecho benignos e ate uma remissao completa. As- 
sim, a evolugao da esquizofrenia depende, pelo menos em parte, do 
conceito que se utiliza para a doenga. Outros aspectos tambem de- 
vem ser considerados: a propria definigao de evolugao (global ou 
restrita a certos aspectos da doenga), o tempo de acompanhamento 
do paciente e o desenho do estudo (prospectivo ou retrospectivo). 

Estudos de seguimento de longo prazo mostram que o padrao 
de curso da esquizofrenia e bastante variavel. Autores diversos fa- 
lam de 8 a 12 padroes diferentes (Ciompi, 1989; Huber, 1987), ob- 
tidos a partir da combinagao de variaveis como im'cio da doenga 

| Atengao I 


As hipoteses do neurodesenvolvimento e da neurodegeneragao sao 
complementares, e modelos que conciliam uma alteragao no 
neurodesenvolvimento precoce com um processo neurodegene- 
rativo no inicio da doenga tern sido propostos. 


Quadro 18.10 Alteragoes sugestivas de disturbio de neurodesenvolvimento na esquizofrenia 


Complicagoes pre e perinatais 
Alteragoes neurorradiologicas (TC e RM) 

Alteragoes neuropatologicas, inclusive ausencia de gliose 
Associagao com anomalias fisicas congenitas discretas 

Deficits neurologicos evolutivos sugestivos de imaturidade cerebral em criangas com risco para esquizofrenia 
Prejuizo na adaptagao psicossocial durante a infancia e a adolescencia 
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(agudo ou insidioso), evolugao (surto unico, surtos repetidos, evo¬ 
lugao cronica) e tipo de sintomas residuais apos o surto (ausencia 
ou presenga de sintomas residuais, sintomas residuais progressiva- 
mente mais graves ou nao). Mesmo utilizando tais variaveis, obser- 
vam-se variagoes dos padroes “tipicos” de curso, o que dificulta a 
classificagao dos pacientes a partir dos mesmos. 

Independentemente do tipo de curso da doenga, os estudos 
de seguimento de longo prazo de pacientes esquizofrenicos (Tabe- 
la 18.5) mostram resultados variaveis, dependendo dos criterios 
utilizados para definir a sintomatologia, a condigao de adaptagao 
social e a propria esquizofrenia. De modo geral, pode-se dizer que 
cerca de 25% dos pacientes apresentam uma evolugao favoravel, 
com uma remissao satisfatoria da sintomatologia e uma adaptagao 
familiar e social. Outros 25% evoluem de forma bastante desfavo¬ 
ravel, com sintomatologia residual grave, e ficam dependentes de 
auxilio em seu dia-a-dia; os demais 50% encontram-se em uma 
faixa intermediaria. Revendo os casos da publicagao de Bleuler 
(1972) sobre o curso da esquizofrenia e aplicando varios criterios 
diagnostics atuais, Modestin e colaboradores (2003) concluem que 
30% dos casos teriam hoje o diagnostico de transtorno esquizoa- 
fetivo ou psicose breve. Entre os casos que continuaram a receber o 
diagnostico de esquizofrenia, a proporgao de pacientes com prog¬ 
nostic desfavoravel aumenta para 28%, os casos intermediaries 
compoem cerca de 49% da amostra e e observada recuperagao em 
cerca de 15% dos pacientes. Jobe e Harrow (2005), revendo estudos 
(principalmente norte-americanos) de seguimento de longo prazo 
de pacientes com esquizofrenia, enfatizam que a evolugao e o des- 
fecho da doenga sao bastante variaveis, com uma proporgao signi- 
ficativa de pacientes com prognostico desfavoravel. No entanto, 
salientam que muitos pacientes conseguem manter periodos de re¬ 
missao dos sintomas e razoavel adaptagao social e que um impor- 
tante foco de preocupagao e a morte prematura, especialmente por 
suicidio. 

Os estudos prospectivos recentes tern procurado selecionar 
amostras de pacientes de primeiro surto ou primeira internagao, 
portanto, logo no inicio da doenga, para estudar sua evolugao e os 


fatores preditores do prognostico. Alguns desses estudos estao rela- 
cionados na Tabela 18.6. 

Robinson e colaboradores (2004), em um seguimento de cinco 
anos de 118 pacientes com primeiro episodio de esquizofrenia ou 
transtorno esquizoafetivo, encontraram que 47,2% deles haviam 
atingido a remissao dos sintomas por dois ou mais anos e 25,5% 
apresentavam boa adaptagao psicossocial e vocacional. Apenas 
13,7% dos pacientes apresentavam simultaneamente remissao sin- 
tomatica e boa adaptagao psicossocial. Os resultados demonstram 
que o prognostico desses pacientes e em geral reservado, mesmo 
em se tratando de primeiro episodio da doenga. 

Varios fatores preditores de bom prognostico sao descritos: 
personalidade pre-morbida harmonica, bom ajustamento pre-mor- 
bido, estar casado, sintomatologia florida na internagao, viver em 
ambiente com “baixa emogao expressa”, uso continuado de medi- 
cagao, inicio agudo, presenga de sintomas afetivos, sexo feminino, 
ausencia de “organicidade” (soft signs e alteragoes tomograficas) e 
ausencia de sintomas negativos no inicio da doenga (Ram et al., 
1992; Hubschmid; Ciompi, 1990). A associagao de varios preditores 
permite uma previsao mais apurada do que a analise de cada um 
deles isoladamente (Hubschmid; Ciompi, 1990). Dois preditores 
particularmente importantes sao salientados: tratamento precoce 
com neuroleptics e curta duragao da doenga antes da hospitalizagao 
(Ram et al, 1992). 

Um estudo comparando o prognostico da esquizofrenia na 
epoca pre-antipsicoticos e na epoca pos-antipsicoticos mostrou que 
ele e mais favoravel (menor mirnero de recidivas e novas hospi- 
talizagoes) no periodo pos-antipsicoticos, principalmente se o uso 
e iniciado precocemente, logo as primeiras manifestagoes da doen¬ 
ga (Wyatt, 1991). E descrita, em parte dos pacientes, uma melhora 
da sintomatologia quando alcangam a quarta ou quinta decada de 
vida (Ciompi, 1989). 

Hegarty e colaboradores (1994) fizeram uma metanalise dos 
estudos de prognostico da esquizofrenia ao longo do seculo XX. 
Observaram que o prognostico em geral e reservado, sendo consi- 
derado que houve melhora de apenas 40% dos pacientes, apos cin- 


Tabela 18.5 

Evolugao da esquizofrenia 



Condigao clinica e social (%) 

Autor, ano 

111 0 de pacientes 

Tempo de seguimento 
(anos) 

Satisfatoria 

Intermediaria 

Ruim 

Bleuler, 1972 

208 

5-23 

30 

34 

35 

Strauss, 1972 

85 

2 

24 

56 

20 

Tsuang, 1979 

200 

35 

20 

25 

55 

Ciompi, 1980 

282 

37 

36 

40 

23 

Huber, 1980 

502 

8-28 

22 

40 

35 

McGlashan, 1984 

163 

15 

14 

46 

41 

Harding, 1987 

253 

20 

26 

37 

38 

Westermeyer, 1984 

153 

3-5 

21 

21 

45 

Moller, 1986 

81 

5 

27 

22 

49 


Adaptada de Murray e colaboradores (1982); Moller e Von Zerssen (1986). 
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Tabela 18.6 

Evolugao da esquizofrenia: estudos prospectivos de pacientes de primeiro surto ou primeira hospitalizagao 



Condigao clinica e social (%) 

Autor, ano 

111 0 de pacientes 

Tempo de seguimento 
(anos) 

Boa 

Satisfatoria 

Ruim 

Hafner, 1988 

70 

5 

27 

38 

35 

Escocia, 1988 

49 

2 

37 

47 

38 

Sartorius, 1986 

1352 

2 

39 1 

21 1 

40 1 

56 2 

20 2 

24 2 

Sheppard, 1989 

49 

5 

22 

43 

35 

Hainer, 1986 

36 

1 

55 

22 

22 


’Paises desenvolvidos. 

2 Paises em desenvolvimento. 

Adaptada de Hafner (1998); Ram e colaboradores (1992); Sartorius e colaboradores (1986). 


co anos de seguimento. 0 prognostico na primeira metade do secu- 
lo foi pior do que na segunda metade, fato que atribuem tanto ao 
advento dos antipsicoticos como as mudangas dos criterios diag¬ 
nostics da esquizofrenia, ora mais abrangentes, ora mais restritos. 
Nas ultimas decadas, devido aos criterios diagnostics mais restri¬ 
tos para esquizofrenia do DSM-III, volta a diminuir o percentual de 
pacientes considerados melhorados nos estudos (Figura 18.1). 

A revisao sistematica dos estudos de seguimento de primeiro 
episodio psicotico, entre 1966 e 2003, mostrou que 42,2% dos pa¬ 
cientes apresentavam prognostico bom e 27,1% prognostico ruim 
em tres anos de seguimento. Os principais preditores de bom prog¬ 
nostico foram a combinagao de farmacoterapia e abordagens psicos- 
sociais, a falta de representatividade epidemiologica da amostra e 
pertencer a pais em desenvolvimento. 0 uso de antipsicoticos de 
primeira geragao, o tipo de estudo (prospectivo) e a inclusao de 
pacientes esquizofrenicos apenas foram associados a um prognos¬ 
tico ruim (Menezes et al, 2006). 



1895-1955 1956-1985 1986-1994 


Figura 18.1 

Prognostico da esquizofrenia ao longo do seculo XX. 


TRATAMENTO 

O tratamento do paciente com esquizofrenia exige a partici- 
pagao de diversos profissionais, que devem atuar em equipe para 
combinar as abordagens farmacologica e psicossocial (Lauriello et 
al., 2003; Lenroot et al., 2003). 

O tratamento do paciente e dividido aqui, para fins didati- 
cos, em tratamento da fase aguda da doenga e tratamento de ma- 
nutengao ou recuperagao. Em cada um deles serao apresentados o 
tratamento farmacologico e a abordagem psicossocial. 


Fase aguda 

O tratamento do paciente na fase aguda da doenga pode ser 
feito em regime ambulatorial ou de internagao. Esta torna-se ne- 
cessaria se o paciente apresenta risco de auto ou heteroagressividade, 
principalmente em decorrencia de ansiedade intensa, agitagao 
psicomotora, presenga de delirios ou alucinagoes. A internagao psi- 
quiatrica tern por objetivo proteger o paciente, propiciando-lhe um 
ambiente tranqiiilo e com pouca estimulagao sensorial, o que, mui- 
tas vezes, por si so promove um alivio importante no quadro de 
agitagao e ansiedade. A internagao deve ter a menor duragao possi- 
vel, tendo em vista minimizar o afastamento do paciente de seu 
meio sociofamiliar. O objetivo primordial do tratamento na fase 
aguda e a diminuigao da sintomatologia do paciente. 


Tratamento farmacologico 

Apos mais de 50 anos de experiencia mundial com o uso de 
antipsicoticos, pode-se afirmar, hoje, que eles tern eficacia compro- 
vada no tratamento dos pacientes na fase aguda, embora uma par- 
cela deste apresente uma melhora pequena dos sintomas. O trata¬ 
mento antipsicotico esta indicado a todos os pacientes na fase agu¬ 
da da doenga. 
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Escolha do medicamento 

Existem diversos antipsicoticos de diferentes grupos farmaco- 
logicos. Atualmente, eles sao divididos em primeira geragao (tam¬ 
bem chamados de classicos, tipicos ou tradicionais) e de segunda 
geragao (ou atipicos). 0 esquema proposto por diferentes algoritmos 
de tratamento sugere que os antipsicoticos de segunda geragao 
devem ser a primeira escolha de tratamento, deixando-se os de pri¬ 
meira geragao como segunda opgao (APA, 2004; Miller et al., 2004; 
Falkai et al, 2005) (Figura 18.2). Considera-se que os antipsicoticos 
de segunda geragao teriam uma eficacia mais ampla que os de pri¬ 
meira, atuando tanto nos sintomas positivos quanto nos negativos. 
Tanto os antipsicoticos de primeira quanto os de segunda geragao 
tem perfis de tolerabilidade e seguranga diferentes, o que tambem 
deve ser levado em consideragao na escolha do medicamento. Pre- 
coniza-se o uso de um unico antipsicotico (monoterapia), ja que 
nao ha evidencia de que a associagao de antipsicoticos traga algum 
ganho adicional em termos de redugao dos sintomas da esqui- 
zofrenia. 

Dose do medicamento 

De modo geral, inicia-se o tratamento com uma dose baixa 
do antipsicotico, a qual e aumentada gradualmente ate que seja 
atingida a dose usual de tratamento ou a dose maxima tolerada 
pelo paciente (Tabela 18.7). 

Duragao do tratamento 

Habitualmente, o efeito terapeutico dos antipsicoticos mani- 
festa-se de forma gradual, em media ao longo de 4 a 6 semanas; 
um tempo ainda maior pode ser necessario, as vezes, para se obser- 
var algum resultado no tratamento. Essa latencia para o apareci- 
mento de resposta clinica se deve a lenta readaptagao dos recepto- 
res. E importante, portanto, evitar o abandono prematuro de uma 
medicagao que pode vir a ser benefica para o paciente, se for aguar- 
dado seu efeito terapeutico. 

Niveis plasmaticos e preditores de resposta terapeutica 

Ha enorme variabilidade inter-individual na absorgao e 
metabolizagao dos antipsicoticos, o que nao permitiu o estabeleci- 
mento de uma correlagao entre o nivel plasmatico da substantia e a 
resposta terapeutica. Assim, na pratica clinica em geral, nao se en- 
controu utilidade para a mensuragao plasmatica dos antipsicoticos. 
Em pacientes que nao apresentam melhora clinica, a dosagem 
plasmatica poderia ter alguma utilidade para o controle de ingestao 
de medicamentos pelos pacientes e para averiguar se o nivel 


yi A t e n g a o 


Inicia-se o tratamento com uma dose baixa do antipsicotico, a qual e 
aumentada gradualmente ate que seja atingida a dose usual de 
tratamento ou a dose maxima tolerada pelo paciente. 


plasmatico estaria abaixo do esperado em pacientes que tomam o 
medicamento adequadamente (metabolizadores rapidos). 

Dada a variagao da resposta terapeutica dos pacientes aos 
antipsicoticos, foram feitas diversas tentativas de encontrar possi- 
veis preditores de resposta a medicagao. Embora existam diversas 
sugestoes na literatura (p. ex., personalidade pre-morbida, altera- 
goes tomograficas e resposta clinica a uma dose-teste), nenhum 
parametro se mostrou um preditor adequado de resposta terapeu¬ 
tica. Pode-se apenas dizer que, se um paciente respondeu satisfato- 
riamente a um medicamento no passado, e provavel que responda 
a ele novamente. 


Abordagem psicossocial 

Mesmo no periodo de fase aguda da doenga e possivel iniciar 
as abordagens psicossociais, como terapia ocupacional e orienta- 
gao sobre a doenga e o tratamento, visando o tratamento a longo 
prazo. Os familiares podem participar de grupos de orientagao 
psicoeducacional sobre a doenga e sobre o seu cotidiano em casa. 
Tais informagoes contribuem para auxilia-lo em seu dia-a-dia e para 
evitar que atitudes dos familiares possam piorar o quadra clinico 
do paciente. 

De forma geral, o periodo de doenga aguda deve ser utilizado 
para preparagao de estrategias para a fase de manutengao do paciente. 

A hospitalizagao parcial, principalmente o hospital-dia, tem 
sido proposta como alternativa para o tratamento de pacientes na 
fase aguda. O hospital-dia (HD) permite um tratamento intensivo 
(em geral, o paciente permanece o dia todo no HD) sem retirar 
completamente o paciente do ambiente familiar. Trata-se de uma 
modalidade de tratamento intermediaria entre a internagao e o am- 
bulatorio, com custo inferior ao da primeira, e que permite maior 
flexibilidade na preparagao de programas individualizados de tra¬ 
tamento. Na fase aguda, a fungao do HD assemelha-se a da 
internagao. O HD tambem pode ser utilizado como uma transigao 
entre a internagao e o tratamento ambulatorial na fase em que os 
sintomas agudos estao remitindo ou em recente remissao. 


Fase de manutengao ou recuperagao 

O resultado obtido no tratamento da fase aguda da doenga 
determina, de certa forma, o planejamento e as expectativas do 
tratamento de manutengao do paciente. Levando-se em conta que 
a esquizofrenia e uma doenga de evolugao cronica e pelo menos 
parcialmente incapacitante em boa parte dos casos, e preciso pre- 
ver que o seguimento do paciente sera de longo prazo. Nessa fase, 
as metas principals sao a profilaxia de recidivas ou novos surtos 
(por meio, principalmente, da farmacoterapia) e a recuperagao ou 
reabilitagao do paciente (por meio de abordagens psicossociais). 


Tratamento farmacologico 

Estudos das decadas de 1970 e 1980, comparando os 
antipsicoticos com placebo na prevengao de recidiva de surtos 
esquizofrenicos, mostram que os primeiros sao bastante eficazes e 
fundamentais na prevengao de novos surtos (Tabela 18.8). 
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Legenda: AP2G = antipsicotico de 2 s geragao; AP1G = antipsicotico de 1 § geragao 

Figura 18.2 

Algoritmo para tratamento da esquizofrenia (Miller et al., 2004). 
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Tabela 18.7 

Doses usuais de alguns antipsicoticos no tratamento da fase aguda da esquizofrenia 



Dose inicial (mg/dia) 

Dose media no primeiro 
episodio (mg/dia) 

Faixa terapeutica 
(mg/dia) 

Meia-vida (horas) 

Principals vias 
metabolicas (CYP) 

Amisulprida 

200 

100-300 

400-800 

12 

- 

Aripiprazol 

10-15 

15-30 

10-30 

75 

2D6, 3A4 

Clorpromazina 

25-100 

300-500 

300-1.000 

30 

2D6, 3A4 

Clozapina 

25 

100-250 

150-600 

12 

1A2, 3A4 

Haloperidol 

2 

2-5 

2-15 

20 

2D6, 3A4 

Olanzapina 

5-10 

5-15 

10-30 

33 

1A2 

Quetiapina 

50 

300-600 

300-800 

6 

3A4 

Risperidona 

2 

1-4 

2-8 

24 

2D6 

Ziprasidona 

40 

40-80 

120-160 

7 

3A4 


Adaptada de American Psychiatric Association (2004); Falkai e colaboradores (2005). 


Tabela 18.8 

Eficacia dos antipsicoticos na prevengao de novos surtos na esquizofrenia 



Porcentagem de recidiva apos 1 ano 

flutor, ano 

Niimero de pacientes 

Placebo 

Antipsicotico 

Trochinsky, 1962 

43 

63 

4 

Leff, 1971 

35 

80 

35 

Hogarty, 1974 

374 

68 

31 

Chien, 1975 

47 

86 

12 

Rifkin, 1977 

73 

75 

5 

Muller, 1982 

50 

72 

8 


Adaptada de Kissling (1991). 


Estudos de interrupgao do tratamento com antipsicoticos 
mostram que sao muito altas as porcentagens de recidiva apos a 
interrupgao, mesmo quando o tratamento foi mantido por varios 
anos e o paciente manteve-se em remissao (Tabela 18.9). 

Gilbert e colaboradores (1995), revisando os estudos de taxa 
de recaida apos interrupgao do uso de antipsicoticos, encontraram 
um indice de 53%, comparado com 16% nos pacientes que manti- 
veram o tratamento em um tempo de seguimento de cerca de nove 
meses. 

Leucht e colaboradores (2003) fizeram uma metanalise de 
estudos randomizados de prevengao de recaida em esquizofrenia, 
comparando antipsicoticos de segunda geragao com antipsicoticos 
de primeira geragao e com placebo. As taxas de recaida dos 
antipsicoticos de segunda geragao em comparagao com placebo 
foram de 19% e 49% em seguimento de 6 a 12 meses. Os dados de 
comparagao entre os antipsicoticos de segunda e os de primeira 
geragao mostraram uma leve superioridade dos primeiros (19% vs. 
30%), em seguimento de 12 meses em media. 


Escolha da medicagao 

Uma vez que o paciente tenha apresentado uma melhora sig- 
nificativa com um determinado antipsicotico, o mesmo devera ser 
mantido com o intuito de evitar uma recaida. Mesmo apos o perio- 
do inicial de 4 a 6 semanas de tratamento, com freqiiencia observa- 
se que o paciente continua a apresentar uma melhora gradual do 
quadro clinico da doenga. Na fase de manutengao do paciente, e 
possivel optar entre o uso de medicagao via oral ou intramuscular 
com liberagao lenta (antipsicoticos de longa agao ou depot). As 
medicagoes depot tern a vantagem de garantir a manutengao do seu 
uso, minimizando o problema da adesao, bem como de evitar pro- 
blemas de biodisponibilidade devido a metabolizagao gastrintestinal, 
absorgao irregular e metabolizagao hepatica (primeira passagem); 
permitem, ainda, a manutengao de niveis plasmaticos relativamen- 
te estaveis, nao apresentando risco de abuso ou ingestao excessiva. 
Se sua administragao for feita em um ambulatorio, e possivel um 































Tabela 18.9 

Porcentagens de recidiva apos interrupgao do uso de antipsicoticos em pacientes em remissao 
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Autor, ano 

lllumero de pacientes 

Tempo em remissao (anos) 

Tempo de seguimento 
sem antipsicotico (meses) 

Porcentagem de recidiva 

Hogarty, 1976 

41 

2-3 

12 

65 

Johnson, 1976 

23 

1-2 

6 

53 

Dencker, 1980 

32 

2 

24 

94 

Cheung,1981 

30 

3-5 

18 

62 

Johnson, 1979 

60 

1-4 

18 

80 

Wistedt, 1981 

14 

0,5 

12 

100 

Odejide, 1982 

70 

1 

12 

56 


Adaptada de Kissling (1991). 


contato regular do paciente com a enfermagem e um acompanha- 
mento deste e de seus familiares (David; Adams, 2001). 

Pelas caracteristicas farmacocineticas dos medicamentos 
depot, sao necessarias varias semanas ou meses para que se atinja a 
estabilizagao (steady state) da medicagao, podendo haver dificul- 
dade de controle da condigao ch'nica do paciente no irn'cio do trata- 
mento. Uma vez que a eliminagao e muito lenta, o aparecimento de 
algum efeito colateral grave e de controle mais difi'cil. 

Na transigao de medicagao oral para depot, e posslvel contor- 
nar o problema do tempo necessario para alcangar a estabilizagao 
do medicamento depot adotando tres estrategias: a) suplementagao 
com medicagao oral; b) imcio do tratamento com uma dose de 
medicamento depot maior do que aquela que sera usada na manu¬ 
tengao; c) diminuigao do intervalo de tempo entre as injegoes nas 
primeiras aplicagoes. 

Dose de medicamento e estrategia de uso 

Devido aos efeitos colaterais dos antipsicoticos, particular- 
mente a discinesia tardia no caso dos de primeira geragao e o ganho 
de peso e as alteragoes metabolicas no caso dos de segunda gera¬ 
gao, tem-se procurado identificar estrategias que reduzam ao mini- 
mo o aparecimento de tais efeitos colaterais, ao mesmo tempo em 
que impegam a reagudizagao da doenga. 

Em geral, quando o paciente apresenta uma estabilizagao da 
sintomatologia, e feita uma redugao gradual da dose do medica¬ 
mento utilizado na fase aguda da doenga, sempre observando a 
sintomatologia do paciente apos cada redugao. Em geral, a dose de 
manutengao e de cerca de metade a um tergo daquela usada na 
fase aguda. Uma vez alcangada a estabilizagao, duas estrategias de 
manutengao vem sendo estudadas: uso continuo de medicamento 
em dose padrao e em dose baixa e uso intermitente de medicamento. 

Os estudos comparativos entre manutengao com dose padrao 
e dose baixa de antipsicotico demonstraram que o risco de recaida 
e maior com o uso de dose baixa de medicamento (Tabela 18.10). 

Em um estudo comparativo usando duas doses fixas (5 mg e 
25 mg de flufenazina depot a cada duas semanas), Marder e cola- 
boradores (1991) observaram que a taxa de recidiva das duas po- 
pulagoes de pacientes era semelhante apos um ano de seguimento, 
mas era significativamente maior para a populagao com a dose 
menor de medicamento (69 vs. 36%) apos dois anos de seguimen¬ 
to. No entanto, se era permitido ao clinico dobrar a dose do medi¬ 


camento quando o paciente apresentava sintomas de exacerbagao 
da doenga, as taxas de recidiva para ambas as doses de medica¬ 
mento permaneciam similares ao longo de dois anos. Assim, e pos- 
sivel manter o paciente com doses bastante diminutas de antipsico¬ 
ticos se houver a possibilidade de intervir precocemente e aumen- 
tar a dose tao logo ele apresente os primeiros sintomas de piora. 

Os estudos de uso continuo de medicamento em comparagao 
com o uso intermitente demonstram que as taxas de recaida sao 
maiores com o uso intermitente (Tabela 18.11). 

Os sintomas de recaida variant de paciente para paciente e sao, 
em geral, inespecificos, precedendo os sintomas psicoticos. Os sinto¬ 
mas prodromicos mais freqiientemente descritos sao tensao e nervo- 
sismo, dificuldade de concentragao, inapetencia, inquietagao, tristeza, 
alteragoes de sono e outros (Birchwood; Spencer, 2001). Cabe ao pro- 


Tabela 18.10 

Taxas de recaida em um ano com doses diferentes de antipsicoticos 
injetaveis depot 


Autor, ano 

Medicamento/dose 

Taxa de recaida (%) 

Kane, 1986 

Flufenazina (1,25-5) 

56 


Flufenazina (2.5 -10) 

24 


Flufenazina (12,5-50) 

14 

Marder, 1987 

Flufenazina (5- 10) 

22 


Flufenazina (25 - 50) 

20 

Johnson, 1987 

Flufenazina (media 12) 

32 


Flufenazina (media 25) 

10 

Hogarty, 1988 

Flufenazina (media 3,8) 

22 


Flufenazina (media 25) 

14 

Schooler, 1993 

Flufenazina (2,5 -10) 

29 


Flufenazina (12,5-50) 

20 

Kane, 2002 

Haloperidol (25) 

60 


Haloperidol (50) 

25 


Haloperidol (100) 

23 


Haloperidol (200) 

15 


Adaptada de Kane (1996); Kane e colaboradores (2002). 
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Tabela 18.11 

Taxas de recaida (%) com tratamento antipsicotico continuo em com- 
paragao com tratamento intermitente 


Autor, ano 

Uso intermitente 

Uso continuo 

Carpenter, 1990 

55 

33 

Herz, 1991 

29 

10 

Jolley, 1990 

30 

7 

Pietzcker, 1993 

35 

15 

Schooler, 1993 

32 

20 

Gaebel, 2002 

I s episodio 

55 

28 

Multiplos episodios 

61 

24 


Adaptada de Kane (1996); Gaebel (2002). 


fissional “ensinar” a paciente e familiares como detecta-los e orienta-los 
a procurar auxflio psiquiatrico tao logo eles aparegam. 

0 uso intermitente de antipsicoticos (de primeira geragao) 
tinha por objetivo diminuir a exposigao do paciente, minimizando 
o risco de desenvolvimento de discinesia tardia. Dois metodos eram 
propostos: a) uso do medicamento por alguns dias (em geral, du¬ 
rante a semana) com interrupgao tambem por alguns dias (nos fins 
de semana); b) descontinuagao do medicamento enquanto o pacien¬ 
te esta estabilizado, com reintrodugao caso apresente prodromos 
de exacerbagao. 

0 uso de medicamento somente nos dias da semana nao de- 
monstrou ser pratico, alem de favorecer o aparecimento de discinesia 
tardia, estando hoje praticamente abandonado (Benkert; Hippius, 
2000; Kane, 1992). Por sua vez, o uso intermitente de medicamen¬ 
to quando o paciente apresenta exacerbagao da sintomatologia 
psicotica pressupoe uma estrutura de atengao medica que permita 
a monitoragao constante do paciente, de modo que ele possa recor- 
rer ao servigo tao logo apresente os primeiros sintomas de recidiva. 

Os estudos comparativos entre o uso continuo e o uso inter¬ 
mitente de medicagao neuroleptica demonstram que a freqiiencia 
de recidiva e maior com o uso intermitente e que o indice de hospita- 
lizagao dos pacientes e semelhante em ambas as estrategias duran¬ 
te o primeiro ano de seguimento, mas, no segundo ano, e maior 
para o grupo de pacientes com medicagao intermitente. Observou- 
se tambem que essa estrategia nao beneficiou os pacientes do pon- 
to de vista de sua insergao social (Schooler, 1997). 


Em relagao aos antipsicoticos de segunda geragao, nao ha es¬ 
tudos especificos comparando o uso continuo com o uso intermi¬ 
tente. Embora alguns autores considerem importante a possibilida- 
de de utilizagao intermitente dos antipsicoticos de segunda gera¬ 
gao (Chan; Ungvari, 2002), o consenso internacional sobre o trata¬ 
mento de manutengao recomenda o uso continuo da medicagao 
antipsicotica (APA, 2004; Falkai et al., 2006). Alguns consideram 
excegao os pacientes de primeiro episodio, para os quais o trata¬ 
mento intermitente ou a interrupgao do tratamento apos alguns 
anos de remissao poderiam estar indicados (Gaebel et al, 2002). 


Duragao do tratamento de manutengao 

Embora o tratamento medicamentoso de manutengao do 
paciente esquizofrenico deva ser avaliado individualmente, ha tres 
recomendagoes de consenso (APA, 2004; Falkai et al., 2006): 

1. Em principio, o tratamento de manutengao esta reco- 
mendado para todos os pacientes esquizofrenicos. 

2. Apos o primeiro surto, o tratamento de manutengao 
deve ser de pelo menos 1 a 2 anos; para pacientes com 
mais de um surto, ele deve ser de pelo menos cinco 
anos; apos esse periodo, se nao houver indicio de re- 
crudescimento da sintomatologia, pode ser considerada 
a possibilidade de suspensao progressiva da medicagao. 

3. Para uma grande porcentagem de pacientes, as doses 
usuais de manutengao podem ser reduzidas, desde que 
possam ser monitorados adequadamente. 


Abordagem psicossocial 

Pensar nas abordagens psicossociais de pacientes esquizofre- 
nicos pressupoe ter em mente que se trata de uma doenga cronica 
com varias limitagoes funcionais. O processo de reabilitagao desses 
pacientes compreende um conjunto de agoes que sejam capazes de 
lhes trazer uma melhor integragao social, profissional, enfim, uma 
melhor qualidade de vida dentro dos limites que a doenga impoe. 

Farkas e Anthony (1989) apresentam alguns principios basi- 
cos que norteiam a reabilitagao psiquiatrica (Quadra 18.11). Mui- 
tos desses principios sao particularmente importantes na reabilita¬ 
gao de pacientes com esquizofrenia, pois esses pacientes colabo- 
ram com dificuldade na reabilitagao, tem dificuldade de adaptagao 
a diferentes ambientes e, muitas vezes, ha pouca expectativa de 


Quadro 18.11 Principios basicos da reabilitagao psiquiatrica 


Foco no incremento do funcionamento do paciente 

0 resultado da reabilitagao e a melhora do funcionamento do paciente em seu ambiente 
0 envolvimento do paciente e fundamental na reabilitagao 

As vezes, o aumento momentaneo da dependence do paciente resulta em uma independence a longo prazo 
Esperanga e um ingrediente essencial da reabilitagao 
Reabilitagao nao e teoria, mas pratica 


Fonte: Farkas e Anthony (1989). 
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que eles melhorem, seja por parte dos profissionais, seja por parte 
dos familiares. 

No caso de pacientes com esquizofrenia, e preciso ainda ter 
em mente algumas premissas (Farkas; Anthony, 1989): 

1. A simples adesao ao tratamento medicamentoso nao e 
capaz, por si so, de propiciar a reabilitagao. Embora os 
medicamentos sejam bastante eficazes na redugao de 
sintomas, eles nao podem, sozinhos, promover a rein- 
tegragao do paciente na comunidade. E necessario con- 
siderar, ainda, que muitos pacientes tern recidivas ape- 
sar de medicados, e que alguns sintomas (particular- 
mente os negativos) ainda sao de dificil tratamento. 

2. 0 tratamento psicossocial e importante durante a fase 
aguda da doenga, mas nao e suficiente para melhorar a 
adequagao social a longo prazo. 

3. Tratamentos de prazo limitado ou de curto prazo, tan- 
to nos hospitais como na comunidade, sao insuficien- 
tes para promover a reabilitagao do paciente. A 
efetividade dos tratamentos depende fundamentalmen- 
te de que os programas de reabilitagao sejam de longo 
prazo. Uma outra dificuldade dos programas de reabi¬ 
litagao reside na alta taxa de abandono pelos pacientes 
(cerca de 50% dos encaminhados para um servigo sim- 
plesmente nao comparecem; dos que comparecem, 40% 
abandonam o tratamento apos a primeira consulta). 

4. Do ponto de vista da reabilitagao, o rotulo diagnostico 
e a sintomatologia do paciente parecem nao ter uma 
correlagao nitida com seu desempenho social. Embora 
haja alguma relagao entre sintomatologia e evolugao 
da doenga, nao e possivel prever com seguranga a ha- 
bilidade de um paciente de cuidar de si ou de trabalhar 
a partir de seus sintomas. 

5. Nao e possivel prever a adequagao social do paciente a 
partir de dados de um determinado ambiente. E co¬ 
mum o paciente se integrar muito bem e ter um de¬ 
sempenho satisfatorio na enfermaria e, apos a alta, nao 
conseguir se adaptar em sua casa ou em uma oficina 
abrigada. 

Hafner (1988), em estudo prospective de cinco anos com 
cerca de 150 pacientes esquizofrenicos (incluindo 70 de primeiro 
surto), mostrou que eles necessitam de cinco tipos de recursos co- 
munitarios; no entanto, sao utilizados, em media, tres tipos de re¬ 
cursos simultaneamente (Tabela 18.12). Esses recursos podem ser 


utilizados em maior ou menor escala, conforme a condigao em que 
o paciente se encontra e a sua necessidade; no entanto, precisam 
estar disponiveis constantemente. 0 estudo mostrou ainda que o 
grau de severidade da doenga apos seis meses de seguimento e um 
preditor importante para os proximos anos nos dois grupos extre- 
mos de pacientes: aqueles com seqiielas muito graves ou com se- 
qiielas muito leves mantiveram-se praticamente inalterados ao lon¬ 
go do tempo de seguimento do estudo; os pacientes com seqiielas 
muito leves apresentaram um prognostico favoravel, praticamente 
dispensando medidas de reabilitagao; aqueles com sintomas resi- 
duais moderados (cerca de 2/3 da amostra) apresentaram uma os- 
cilagao importante ao longo do tempo em relagao as necessidades e 
demandas de cuidados psicossociais; e o grupo de pacientes com 
seqiielas graves ja no inicio do quadro se manteve igual ao longo 
dos cinco anos de estudo, independentemente de todas as medidas 
tomadas no sentido de reabilita-los. Somam-se as questoes ja men- 
cionadas os seguintes dados, tambem fornecidos pelo estudo de 
Hafner: a) cerca de 85% dos pacientes encontram-se sem vinculo 
empregaticio 18 meses apos a alta hospitalar; b) o custo do progra- 
ma comunitario foi cerca de 43% do custo de um paciente continu- 
amente internado; c) apesar da oferta de um sistema completo de 
reabilitagao e de todos os esforgos empreendidos, uma pequena 
porcentagem dos pacientes praticamente nao se beneficia dos pro- 
cedimentos, apresentando deterioragao grave e necessitando de 
internagao hospitalar de longo prazo ou definitiva. 

Os diversos estudos mostram que o paciente esquizofrenico 
necessita de uma rede complexa de oferta de cuidados para que 
possa se manter na comunidade. Esse cuidado deve ser continuo, 
coordenado e amplo a fim de ser clinica e economicamente efetivo. 
A combinagao de diferentes procedimentos permite reduzir as ta- 
xas de recidiva de surto e integrar o paciente na familia e na socie- 
dade (Kopelowicz; Liberman, 2003; Lenroot et al, 2003). 


Psicoterapia 

Muitos sao os modelos propostos para a compreensao da 
psicodinamica da esquizofrenia (Gabbard, 2005). Eles conside- 
ram que os pacientes esquizofrenicos tern dificuldade no estabe- 
lecimento de relagoes interpessoais, seja por retraimento emocio- 
nal ou por prejuizo na estruturagao do ego (chamado modelo 
deficitario), seja por uma dificuldade de lidar com conflitos 
adquiridos precocemente, ainda na relagao crianga-mae/pai (mo¬ 
delo conflitual). 


Tabela 18.12 

Necessidades e ofertas de cuidados na reabilitagao de pacientes esquizofrenicos 


Necessidades 

Ofertas de cuidados 

Moradia 

Pensao protegida e moradia comunitaria 

Tratamento psiquiatrico 

Terapia medicamentosa e profilaxia de recidiva 

Treinamento de habilidades sociais 

Psicoterapia: estimulagao de estrategias de enfrentamento (coping) e trabalho com familiares 

Lazer 

Clubes de pacientes e voluntaries 

Integragao social 

Grupos de auto-ajuda e servigo social comunitario e grupos de familiares 

Reabilitagao profissional 

Treino de trabalho, oficinas abrigadas e apoio psicologico no local de trabalho 


Adaptada de Hafner (1988). 
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Ha poucos estudos sistematicos sobre a eficacia de psicotera- 
pia psicodinamica de base psicanali'tica, individual ou de grupo em 
esquizofrenicos. De modo geral, eles apontam para um resultado 
similar ao obtido com um trabalho voltado para adaptagao a reali¬ 
dade e de carater de apoio (Fenton, 2000). Alguns autores pro¬ 
poem que uma psicoterapia interpretativa poderia ser indicada para 
pacientes cujo quadro esquizofrenico e mais leve, com seqiielas 
menos importantes e menor prejuizo na esfera afetivo-conativa 
(Katz; Gunderson, 1990). Um estudo retrospectivo que comparou 
a abordagem psicoterapica psicodinamica com o tratamento hospi- 
talar usual mostrou que aquela foi benefica para pacientes que apre- 
sentavam um bom funcionamento global, porem foi deleteria para 
pacientes mais comprometidos (Hauff et al., 2002). A psicoterapia 
de grupo teria um efeito mais favoravel que a individual, pela enfa- 
se nos processos de interagao social. 

Sao sugeridas modificagoes na tecnica para a abordagem 
psicodinamica do paciente. Uma vez que o foco principal e a cons- 
trugao de um relacionamento, o terapeuta deve ser flexivel em re- 
lagao ao setting e criar um ambiente acolhedor e de continencia 
para o paciente. Muitas vezes, as colocagoes objetivam uma con- 
frontagao com dados de realidade; as interpretagoes sao reserva- 
das para um periodo em que o paciente esteja mais engajado no 
processo (Sadock; Sadock, 2000). 

Psicoterapias de carater de apoio tambem sao consideradas 
eficazes no tratamento de esquizofrenicos. Cabe ao terapeuta ori- 
entar o paciente em sua readaptagao ao ambiente, procurando dis- 
cutir sobre suas dificuldades e auxiliando no encontro de solugoes. 
O esclarecimento sobre a doenga e a importancia do tratamento, 
bem como a discussao sobre os sintomas, principalmente os 
prodromos de recidiva, permitem que o paciente tenha uma nogao 
clara de seu potencial e limitagoes. A busca conjunta de perspecti- 
vas reais de reintegragao familiar e social, bem como o fortaleci- 
mento de aspectos sadios da personalidade do individuo tambem 
sao importantes no trabalho com o portador de esquizofrenia (APA, 
2004; Dickerson; Lehman, 2006). 

Hogarty e colaboradores (1997) desenvolveram um progra- 
ma psicoterapico estruturado (personal therapy ) de longo prazo para 
o tratamento individual do paciente com esquizofrenia. O progra- 
ma tem varias fases que envolvem diferentes abordagens, desde 
psicoeducacional a treinamento de habilidades sociais e aspectos 
psicodinamicos. O programa foi testado em estudo randomizado e 
demonstrou eficacia em termos de redugao de recaidas e melhora 
do ajustamento social dos pacientes. 

Treinamento lie habilidades sociais 

Muitos estudos tem apontado a eficacia de treinamentos de 
habilidades sociais (social skills ) (Lehman et al., 2003). Trata-se de 
uma abordagem estruturada de treinamento para enfrentar situa- 
goes do dia-a-dia. Um programa bem definido, com exercicios es- 
pecificos para cada tipo de dificuldade e metas claras foi desenvol- 
vido, utilizando-se diferentes recursos, como videos e manuais de 
treinamento. 

Brenner e colaboradores (1992) desenvolveram um progra¬ 
ma para o tratamento de deficits cognitivos e comportamentais 
(Integrated Psychological Therapy, IPT) constituido de cinco subpro- 
gramas organizados hierarquicamente: diferenciagao cognitiva, 
percepgao social, comunicagao verbal, habilidades sociais e solu- 
gao de problemas interpessoais. Os dois subprogramas mais sim¬ 
ples envolvem a execugao de tarefas cognitivas elementares e com- 


plexas, respectivamente, enquanto os tres subprogramas subseqiien- 
tes abordam aspectos da comunicagao e interagao sociais. A 
metanalise de 30 estudos randomizados comparando a IPT com o 
tratamento habitual demonstrou que esse metodo e efetivo na rea- 
bilitagao de portadores de esquizofrenia (Roder et al., 2006). 

Orientagao familiar 

A grande maioria dos pacientes com esquizofrenia no Brasil 
vive com seus familiares, dependendo, pelo menos em parte, do 
seu apoio emocional e financeiro. A familia fica com a responsabi- 
lidade de cuidar do paciente e orientar seu dia-a-dia. Apos um perio- 
do em que os familiares eram culpados pela doenga (as chamadas 
“maes esquizofrenogenicas”), numerosos estudos recentes demons- 
tram a importancia do trabalho com os familiares para a melhor 
adaptagao do paciente (Bustillo et al., 2001). 

As caracteristicas basicas dos programas de intervengao fa¬ 
miliar estao no Quadro 18.12. 

O esclarecimento dos familiares a respeito da doenga e a tro- 
ca de informagoes e experiences permitem que eles aprendam a 
conviver com o paciente sem exigir dele metas inatingiveis, redu- 
zindo possiveis situagoes de estresse sabidamente desencadeadoras 
de recidivas (Louza Neto, 2006). Os familiares devem ser incenti- 
vados a garantir que o paciente mantenha o tratamento 
medicamentoso, procurando ajuda-lo a nao esquecer de tomar a 
medicagao via oral, ou levando-o regularmente para receber a me¬ 
dicagao injetavel de longa agao. 

Uma serie de estudos mostrou a importancia do ambiente 
familiar no prognostico da esquizofrenia. A partir de uma entrevis- 
ta semi-estruturada, obteve-se um l'ndice da emogao expressa (EE) 
na comunicagao. Dois aspectos da atitude emocional do familiar 
para com o paciente foram considerados importantes: hospitalida- 
de ou criticismo e superenvolvimento ( overinvolvement ) emocio¬ 
nal. E possivel, entao, classificar as familias com alta ou baixa EE a 
partir da freqiiencia com que tais aspectos ocorrem na entrevista. 
Em um estudo classico, Vaughn e Leff (1976) mostraram que as 
taxas de recidiva em nove meses de seguimento em pacientes sub- 
metidos a alta EE sao cerca de quatro vezes maiores do que naque- 
les que convivem com familiares com baixa EE. O estudo mostra, 
ainda, a importancia do uso de medicagao para proteger o paciente 
de recidivas (Tabela 18.13). Os pacientes pertencentes ao grupo 
com alta EE com medicagao tem um l'ndice de recidiva bastante 
inferior se comparados aos nao-medicados. 

Estudos posteriores mostraram que as taxas de recidiva man- 
tem uma proporgao semelhante entre as familias com baixa e com 
alta EE, independentemente de caracteristicas culturais e etnicas 
(Tabela 18.14). 


Quadro 18.12 Caracteristicas basicas de programas de 
intervengao familiar na esquizofrenia 


1. Insergao em um programa amplo de reabilitagao. 

2. Fornecimento de informagoes sobre a doenga, seus sintomas e 
tratamento. 

3. Incentivo da adesao pelo paciente ao tratamento medicamentoso. 

4. Enfase na busca de expectativas realistas para o paciente. 
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Revisoes posteriores (Kavanagh, 1992) e metanalises (Mari; 
Steiner, 1994; Butzlaff; Holley, 1998) confirmaram esses dados e 
mostraram a importancia das intervengoes psicoeducacionais nas 
familias com alta EE para redugao da EE e, conseqiientemente, das 
taxas de recaida dos pacientes. Em que pesem as criticas a respeito 
da inespecificidade do conceito de EE (ocorrencia em outros qua¬ 
dras cronicos, psiquiatricos ou nao) e da dificuldade em estabele- 
cer a natureza da associagao entre EE e recidiva (alta EE desenca- 
dearia recidiva ou seria conseqiiencia de contato dos familiares com 
pacientes mais sintomaticos?), muitas estrategias de intervengao 
familiar foram desenvolvidas no sentido de procurar reduzir os ni- 
veis de EE e melhorar a capacidade dos familiares em lidar com o 
paciente esquizofrenico. 

Kuipers e colaboradores (1992) propoem as seguintes metas 
de intervengao nas familias com alto indice de EE: a) redugao do 
criticismo dos familiares, melhorando a tolerancia para com o paci¬ 
ente; b) redugao do superenvolvimento, encorajando a indepen¬ 
dence do paciente; c) treinamento na solugao de problemas, en- 
volvendo aprendizado de detecgao e superagao de cada etapa do 
problema; d) alivio de emogoes negativas (raiva, culpa, etc.), atra¬ 
ves do incentivo de formagao de grupos de familiares, comparti- 
lhando as experiences de cada um; e) melhora das habilidades do 
paciente, atraves de treinamento e cuidados especificos (hospita- 
lizagao parcial, oficina abrigada, etc.), permitindo maior indepen¬ 
dence e melhora da qualidade de vida. 


Tabela 18.13 

Taxas de recidiva (%) em nove meses de seguimento de 128 pacien¬ 
tes esquizofrenicos apos a alta hospitalar 


Baixa EE (n=71): 

com medicagao 

12 

sem medicagao 

15 

Alta EE (n=57): 

Abaixo de 35 horas semanais: 


com medicagao 

15 

sem medicagao 

42 

Acima de 35 horas semanais: 


com medicagao 

53 

sem medicagao 

92 


Adaptada de Vaughn e Leff (1976). 


Os programas inicialmente desenvolvidos para as familias com 
alta EE foram gradualmente estendidos a todos os familiares de 
portadores de esquizofrenia, tornando-se parte fundamental da 
psicoeducagao em esquizofrenia. Modelos com uma familia ou va- 
rias familias foram avaliados e mostraram a importancia dessa abor- 
dagem na evolugao do paciente (McFarlane et al., 2003). 


Hospital-ilia, hospital- noite e pensao protegida 

Tal como no tratamento do quadra agudo, o hospital-dia (HD) 
e um recurso importante no seguimento do paciente esquizofrenico 
durante a fase de manutengao. Devido ao quadra residual, muitos 
pacientes nao tern condigoes de se manter sem um acompanha- 
mento constante, por meio do qual conseguem desenvolver diver- 
sas atividades. Oferecendo uma programagao variada, que inclui 
terapia ocupacional, acompanhamento da medicagao, orientagao 
familiar, atividades de lazer e outras, o HD promove a interagao 
social do paciente, centralizando as suas diferentes necessidades 
em um unico espago fisico. 0 programa a ser desenvolvido deve ser 
planejado de acordo com as necessidades individuals, tendo em 
vista a gravidade do quadro residual. 0 HD pode ainda ser utiliza- 
do como alternativa a internagao em pacientes agudos (Marshall et 
al., 2001). 

Para alguns pacientes ha dificuldade ou impossibilidade de 
retorno ao meio familiar, ao mesmo tempo em que nao ha capaci¬ 
dade para cuidar do proprio lar. No hospital-noite (HN) e na pen¬ 
sao protegida, o paciente pode desenvolver suas atividades usuais 
durante o dia, dispondo de um local sob supervisao para morar. 
Diferentes tipos de moradias comunitarias sao propostos em fun- 
gao das condigoes de funcionamento dos pacientes (Sadock; Sadock, 
2000; APA, 2004). 


Terapia ocupacional 

A terapia ocupacional (TO) consiste no desenvolvimento de 
atividades, principalmente manuais, atraves das quais o paciente 
tern possibilidade de expressao, utilizando o material com o qual 
trabalha. Nao ha uma preocupagao imediata com a produtividade, 
mas a enfase e dada no fomento do contato com a realidade. Ha 
diferentes linhas de trabalho, que valorizam em maior ou menor 
grau a dinamica da relagao que se estabelece entre o paciente e o 
terapeuta ocupacional, durante a atividade. 

Programas mais estruturados visam ja o treinamento do pa¬ 
ciente em uma atividade especifica, um trabalho ou uma ocupagao 


Tabela 18.14 

Taxas de recidiva (%) em nove meses de seguimento de pacientes esquizofrenicos em diferentes paises e grupos etnicos (diferentes estudos) 


Pais 

Inglaterra 

Estados Unidos 

India 

Grupo etnico 

Ingleses 

Ingleses 

Americanos 

Mexicanos 

Hindus 

Alta EE 

58 

50 

56 

58 

31 

Baixa EE 

16 

12 

17 

26 

9 


Adaptada de Leff (1987). 
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profissional. Os programas de emprego assistido (supported 
employment) promovem o treinamento do paciente ja no local de 
trabalho, a atividade e desenvolvida juntamente com os demais 
empregados, porem sao oferecidas condigoes diferenciadas de tra¬ 
balho (p. ex., menor carga horaria, menor demanda de produtivi- 
dade, mais supervisao) visando a redugao da carga de estresse de- 
corrente da competitividade habitual. 0 empregador mantem con- 
tato com a equipe que acompanha o paciente, podendo contar com 
seu apoio e orientagao. (Bond et al., 2001). Os estudos que compa- 
ram emprego assistido com outras modalidades de trabalho de- 
monstram que o emprego assistido promove uma melhor integragao 
social, recuperagao clinica e funcional e melhora da qualidade de 
vida (Lehman et al., 2003). 

Acompanhamento terapeutico 

O acompanhamento terapeutico consiste em uma atividade 
desenvolvida por pessoas tecnicamente capacitadas junto ao paci¬ 
ente no seu dia-a-dia, em seu ambiente de vida. 0 acompanhante 
terapeutico (AT) insere-se no cotidiano do paciente, auxiliando-o 
no desenvolvimento das mais diferentes atividades, colaborando 
na recuperagao de capacidades perdidas. 0 AT nao e um “amigo” 
do paciente, mas um profissional qualificado cuja atuagao se baseia 
fundamentalmente na agao. Por estar junto com o paciente nas mais 
diversas situagoes, pode ajuda-lo a refletir sobre suas dificuldades, 
favorecendo o desenvolvimento de metas e projetos pessoais. 

Os pacientes esquizofrenicos muitas vezes nao conseguem se 
organizar para desempenhar de forma adequada as tarefas mais 
simples do cotidiano. 0 AT deve, ao mesmo tempo que assume 
uma postura psicopedagogica, fornecer subsidios para que o pa¬ 
ciente possa readquirir seguranga e independence no desempenho 
de suas atividades. Muitas vezes, a agao do AT se amplia para o 
ambito das relagoes entre paciente e familiares, procurando abor- 
dar os eventuais conflitos e tensoes (Martin et al., 1993; Cataldo 
Neto; Zanella, 1998). 


Terapia cognitivo-comportamental 

A terapia cognitivo-comportamental (TCC) tern sido utiliza- 
da para redugao de sintomas positivos com resultados satisfatorios. 
Sao feitas modificagoes nas tecnicas para adequagao a condigao 
cognitiva dos pacientes, visando a modificagao na percepgao dos 


sintomas, especialmente delirios e alucinagoes. Os objetivos sao 
encontrar explicagoes alternativas aos sintomas e diminuir o des- 
conforto causado por eles. Em relagao aos sintomas negativos, os 
resultados da TCC nao tern sido significativos (Turkington et al., 
2006; Dickerson; Lehman, 2006; Lehman et al., 2003). 


hemediagao cognitiva 

A remediagao cognitiva (cognitive remediation) utiliza os prin- 
cipios da reabilitagao cognitiva de portadores de transtornos men- 
tais organicos com o intuito de melhorar a cognigao de pacientes 
com esquizofrenia. Sao utilizados exercicios computadorizados para 
treino de fungoes cognitivas, como atengao, memoria, linguagem e 
outras. Os estudos mostram melhora do desempenho cognitivo apos 
esses treinamentos, em comparagao com o grupo-controle (Wexler; 
Bell, 2005). No entanto, alguns autores observant que o prejuizo 
dos pacientes no “mundo real” e maior que o esperado por sua 
condigao cognitiva, e consideram importante avaliar outros aspec- 
tos da doenga, como a motivagao e a afetividade na reabilitagao 
(Velligan et al., 2006). 


Esquizofrenia refrataria 

Embora o conceito de refratariedade ao tratamento em 
esquizofrenia seja complexo e envolva diversos fatores, desde o 
proprio conceito da doenga (com deterioragao, o que de certa for¬ 
ma implica resposta parcial a terapeutica) ate o uso de criterios 
clinico-psicopatologicos (sintomas negativos e positivos) ou 
psicossociais (integragao social e trabalho), existe um consenso na 
literatura de que cerca de 25% dos pacientes esquizofrenicos nao 
respondem ou respondem muito pouco aos tratamentos habituais 
(Pantelis; Lambert, 2003; Elkis et al., 2006). 

Diante do paciente resistente e preciso reavaliar o diagnosti- 
co formulado: caso esse seja confirmado na reavaliagao, deve-se 
verificar se o tratamento com antipsicoticos foi realizado em dose e 
duragao adequadas. E importante verificar se efetivamente a medi- 
cagao foi tomada de forma correta; a mensuragao do nivel plasmatico 
do antipsicotico pode auxiliar nessa avaliagao (Quadra 18.13). Al¬ 
guns algoritmos indicam as opgoes de tratamento para o paciente 
refratario (ver Figura 18.2). 

Uma vez confirmada a refratariedade, esta indicado o trata¬ 
mento com a clozapina. Esse medicamento apresentou um resulta- 


Quadro 18.13 Estrategias para detecgao e terapeutica de pacientes esquizofrenicos refratarios 


Revisao diagnostica e exclusao de fatores organicos. 

Realizar 2 ou 3 ensaios terapeuticos com duragao de pelo menos seis semanas. 

Usar doses terapeuticas maximas ou a maior dose tolerada pelo paciente. 

Usar antipsicoticos de grupos farmacologicos diferentes. 

Excluir: nao-adesao ao tratamento, absorgao e metabolizagao pecuiiares e interagao medicamentosa. 

Utilizar a clozapina em doses adequadas por pelo menos seis meses. 

Se nao houver resposta adequada a clozapina (pacientes considerados super-refratarios), utilizar associagao de antipsicoticos, eletroconvulsoterapia ou 
outras associagoes (estabilizadores do humor, benzodiazepinicos), porem essas associagoes tern pouca evidencia de eficacia. 
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do significativamente superior ao da clorpromazina em um estudo 
duplo-cego em pacientes esquizofrenicos refratarios (Kane et al., 
1988). Trata-se de um medicamento que exige um controle cuida- 
doso do hemograma devido ao risco de produzir leucopenia e 
agranulocitose. Em fungao desse efeito colateral, seu uso esta res- 
trito aqueles pacientes que nao se beneficiaram de outros trata- 
mentos ou que apresentam efeitos colaterais (principalmente 
extrapiramidais) intoleraveis com os demais antipsicoticos. Estra- 
tegias de potencializagao da clozapina tern sido estudadas, mas ha 
poucos estudos sistematicos a respeito, e os resultados sao ainda 
pouco convincentes (Remington et al, 2005). 

Junto ao tratamento medicamentoso, as abordagens psicosso- 
ciais, especialmente a terapia cognitivo-comportamental nos casos 
de sintomas positivos persistentes, estao claramente indicadas. Um 
estudo randomizado de terapia ocupacional em pacientes refratarios 
demonstrou a efetividade dessa abordagem em comparagao com o 
tratamento habitual (Buchain et al., 2003). 


CO-MORBIDADES 

Depressao 

Sintomas depressivos sao comuns em qualquer fase da 
esquizofrenia. Sua freqiiencia varia bastante na literatura. A maior 
parte dos estudos mostra que entre 20 e 50% dos pacientes apre¬ 
sentam quadro depressivo em algum momento da doenga. Tais 
porcentagens dependem dos criterios utilizados para conceituar 
depressao e do periodo de avaliagao considerado. A depressao esta 
associada a um pior desempenho social, a um risco maior de suici- 
dio e a um indice maior de recidivas de quadro agudo (Siris, 2000). 

Tentativas de suicidio sao comuns em pacientes esquizofre- 
nicos (cerca de 33% deles), sendo que 10% das mortes de pacien¬ 
tes esquizofrenicos devem-se ao suicidio. O risco relativo e 10 a 18 
vezes maior do que na populagao geral. Os principais fatores de 
risco sao individuo do sexo masculino, jovem e historia anterior de 
tentativa de suicidio; o periodo de maior risco ocorre apos a alta 
hospitalar. Pacientes com bom ajustamento pre-morbido, elevada 
expectativa em relagao a si mesmos e com percepgao de seus sinto¬ 
mas residuais decorrente dos surtos sao particularmente propensos 
(Hawton et al., 2005). 

O diagnostico diferencial de depressao em esquizofrenia ofe- 
rece algumas dificuldades em virtude de seu obscurecimento por 
sintomas produtivos, por sintomas negativos ou pelos efeitos 
colaterais dos antipsicoticos. Muitas vezes, os pacientes tern difi- 
culdade em relatar o sintoma, apresentando apenas queixas vagas 
(desesperanga e apatia), sem as caracteristicas tipicas do episodio 
depressivo. No diagnostico diferencial de depressao em esquizo¬ 
frenia, devem ser consideradas diversas possibilidades, apresenta- 
das no Quadro 18.14. 

O tratamento pressupoe um diagnostico correto da(s) causa (s) 
da depressao: excluidas as que dependem de um manejo da dose 
do antipsicotico ou de outros medicamentos, esta indicado o uso 
de antidepressivos. Estes devem ser utilizados de modo semelhan- 
te ao preconizado no tratamento dos episodios depressivos em trans- 
tornos do humor. Embora os resultados obtidos nem sempre sejam 
satisfatorios, seu uso esta indicado naqueles pacientes com depres¬ 
sao persistente em que outros diagnosticos diferenciais tenham sido 
excluidos. O uso de litio, ECT e inibidores da monoaminoxidase 


Quadro 18.14 Diagnostico diferencial de depressao 
em esquizofrenia 


Fatores organicos associados ou nao a esquizofrenia 

Depressao pos-esquizofrenica (CID-10, F20.4) 

Depressao como prodromo de surto agudo 

Sintomas negativos 

Sindrome extrapiramidal 

Reagao compreensivel a doenga 

Outros diagnosticos (p.ex., transtorno do humor) 


nao foi estudado sistematicamente, embora existam relatos de ca¬ 
sos que mostram sua eficacia (Hirsch; Weinberger, 2003). Especial 
atengao deve ser dada a avaliagao de ideagao e risco de suicidio. 


Abuso de drogas 

E muito freqiiente o abuso de drogas (incluindo alcool e ta- 
baco) entre pacientes esquizofrenicos. Diferentes estudos mostram 
freqtiencias que variam de 10 a 70% dos pacientes, dependendo do 
tipo de droga, do contexto em que os mesmos se encontram (inter- 
nados ou na comunidade) e do periodo de avaliagao. A droga mais 
utilizada e o tabaco (70%), seguida do alcool (47%), da cannabis 
(42%), de estimulantes (25%, incluindo anfetaminas, cocaina e ou¬ 
tros) e de alucinogenos (18%). Abuso concomitante de varias dro¬ 
gas ocorre com freqiiencia (Negrete, 2003; Winklbaur et al., 2006; 
Kavanagh et al., 2002; Swartz et al., 2006; Meyer; Nasrallah, 2003). 

Os principais fatores de risco sao: individuo jovem, do sexo 
masculino, menor padrao educacional, sintomatologia relativamente 
menos grave e relativa integragao social. Esses dois ultimos fatores 
decorrem da necessidade de interagao social para obtengao de dro¬ 
gas ilicitas, e tambem mostram a influencia ambiental no padrao 
de consumo e na “cultura” do uso de drogas. 

Existem alguns modelos que tentam explicar a interagao entre 
esquizofrenia e abuso de drogas: estas causariam ou desencadea- 
riam a esquizofrenia em individuos sadios predispostos; as drogas 
seriam utilizadas por pacientes esquizofrenicos como automedicagao, 
principalmente para aliviar sintomas negativos, ou como forma de 
“sociabilizagao” e integragao em um determinado grupo social. 

O abuso de drogas e sabidamente um fator de risco para a 
exacerbagao do quadro agudo em paciente compensado, mesmo 
sob tratamento antipsicotico. O abuso de drogas tambem esta asso- 
ciado a diminuigao de adesao ao tratamento, dificuldade em man- 
ter-se financeiramente e ter moradia estavel. 

O tratamento desses pacientes segue os mesmos principios 
do tratamento da esquizofrenia. Ha consenso de que eles nao de¬ 
vem ser tratados em clinicas especializadas em farmacodependen- 
cias, mas em ambiente voltado para o tratamento farmacologico e 
psicossocial da esquizofrenia, onde seja possivel, ao mesmo tempo, 
dar atengao intensiva ao problema do abuso de drogas. A abstinen- 
cia deve, evidentemente, ser preconizada, e e necessario especial 
cuidado em relagao aos efeitos colaterais dos antipsicoticos que 
podem levar ao abuso de drogas como automedicagao (Negrete, 
2003; Ziedonis et al., 2005; Green et al., 2003). 






260 LOUZA, ELKIS E COLS. 


Co-morbidades clmicas 

Os pacientes com esquizofrenia tem uma taxa mais elevada 
de doengas clmicas em comparagao com a populagao geral. Sabe- 
se tambem que sua taxa de mortalidade por doengas cardiovas- 
culares, pulmonares, gastrintestinais, endocrinas ou neoplasias e 
maior que a da populagao geral (Green et al., 2003). Eles estao 
freqiientemente expostos ao risco de doengas infecciosas (p. ex., 
hepatite ou AIDS) devido ao uso de drogas injetaveis e atividade 
sexual de risco. Muitas doengas clmicas sao subdiagnosticadas, pois 
os pacientes nao relatam sintomas ou as queixas sao inespecificas e 
podem ser confundidas com os sintomas negativos da esquizofrenia. 
0 sedentarismo, a obesidade e o tabagismo aumentam ainda mais 
o risco de doengas cardiovasculares e endocrinas. Os antipsicoticos 
de primeira geragao e, especialmente, alguns dos antipsicoticos de 
segunda geragao podem provocar um ganho de peso significativo. 
Sabe-se tambem que eles podem induzir alteragoes no metabolis- 
mo lipidico e de glicose (eventualmente mesmo sem o ganho de 
peso), podendo desencadear hiperlipidemias e diabete melito. 

A hiperprolactinemia cronica, alem das disfungoes sexuais, 
tem sido associada a um risco maior de osteoporose e talvez tam¬ 
bem de cancer de mama nesta populagao (Green et al., 2003; Meyer; 
Nasrallah, 2003; Haddad; Wieck, 2004). 

Varios dos fatores de risco recem-citados sao passiveis de mo- 
dificagao. Recomendagoes quanto a interrupgao do tabagismo, die- 
ta, exercicios, cuidados gerais de saude (check up anual, p. ex.) 
podem contribuir significativamente para melhorar a saude h'sica 
dos pacientes e sua qualidade de vida (Goff et al., 2005; Meyer; 
Nasrallah, 2003). 

DETECgAO E INTERVENQAO PRECOCES 

O interesse pela detecgao e intervengao precoces do inicio da 
esquizofrenia deve-se ao fato de que os estudos mostram que o 
periodo inicial da doenga, antes mesmo das primeiras manifesta- 
goes psicoticas, e longo (em torno de 2 a 4 anos) e parece estar 
associado a um pior prognostico da doenga (Perkins et al, 2005). A 
duragao de psicose nao-tratada seria um fator modificavel de 
prognostico da doenga. A detecgao precoce, tal como em outras 
areas da medicina, depende da possibilidade de se reconhecer sin¬ 
tomas ou sinais que possam predizer a doenga. No caso da 
esquizofrenia, alguns dos sintomas iniciais sao inespecificos (ansie- 
dade, irritabilidade, mudangas afetivas e cognitivas) e nao ofere- 
cem certeza de que o portador evoluira para a doenga. Diversos 


autores desenvolveram criterios para a classificagao de “alto risco” 
para o desenvolvimento de psicose (Quadro 18.15) e, utilizando 
tais criterios, observaram que os portadores apresentaram um risco 
de conversao para psicose que varia de 30 a 50% em um periodo de 
seguimento de um ano (McGorry; Jackson, 1999). 

Os estudos neurobiologicos demonstram que alteragoes cere- 
brais neuroquimicas e neuroanatomicas significativas acontecem nesse 
periodo (Keshavan et al, 2005). Alguns estudos de intervengao 
farmacologica e cognitivo-comportamental mostram que ha uma re- 
dugao do risco de conversao para psicose no grupo-experimental, em 
comparagao com o grupo-controle (Remington, 2005), porem os 
dados ainda sao insuficientes para utilizagao na pratica clinica, per- 
manecendo restritos a pesquisa (Marshall; Rathbone, 2006). 
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IHITRODUCAO 

Os transtornos mentais descritos neste capi'tulo tern em co¬ 
mum a presenga de sintomas psicoticos (deh'rios e alucinagoes), 
pensamentos e percepgoes anormais ou sintomas denominados 
deficitarios (ou “negativos”). Embora tais sintomas ocorram com 
muita freqiiencia na esquizofrenia, os transtornos que descrevere- 
mos sao considerados quadros clinicos independentes, embora, sob 
varios aspectos, guardem relagoes de proximidade. 

Do ponto de vista nosologico, estao representados pelas ca- 
tegorias diagnosticas F21 a F29 da Classificagao de transtornos men¬ 
tais e de comportamento da CID-10 (WHO, 1993), enquanto no DSM- 
IV-TR (APA, 2002) os mesmos estao contidos em “outros transtor¬ 
nos psicoticos”, posteriores ao capitulo da esquizofrenia. Essa cate- 
goria abriga tanto os transtornos agudos quanto aqueles denomi¬ 
nados cronicos ou persistentes. Os transtornos delirantes persis- 
tentes representam uma categoria clinica bem-definida, diferencia- 
da da esquizofrenia tanto na CID-10 (F22) como no DSM-IV (“trans¬ 
tornos delirantes”). Os transtornos esquizotipico (F21) e 
esquizoafetivos (F25) sao entidades clinicas diferenciadas na CID- 
10, mas, no DSM-IV-TR, os primeiros sao colocados entre os trans¬ 
tornos da personalidade (Eixo II), enquanto os ultimos represen¬ 
tam subtipo de esquizofrenia (Eixo I). Por razoes didaticas, obede- 
ceremos a ordem adotada pela CID-10 na apresentagao de cada um 
dos transtornos, mas serao apresentados os criterios diagnostics 
tanto da CID-10 como do DSM-IV-TR. 


TRANSTORNO ESQUIZOTIPICO (F21) 

Quadra cli'nico 

O termo “esquizotipico” foi criado por Sandor Rado (Rado, 
1953) ao condensar as palavras “esquizofrenico” e “genotipico” para 


designar individuos que apresentavam certos “tragos esquizoffeni- 
cos”, pertencentes a determinado “espectro genetico”. Moderna- 
mente, a esquizotipia pode ser vista por meio de duas vertentes: 
uma “psicologica”, representada por desvios ou anormalidades de 
certos tragos de personalidade, e outra “psiquiatrica”, na qual as 
manifestagoes do transtorno podem ser entendidas como forma mi- 
tigada de psicose (Gruzelier, 2003). 

Meehl (1962), inspirado no conceito de “esquizofrenia laten- 
te” de Bleuler (1911/1950), fundiu as duas vertentes numa so, crian- 
do o conceito de “esquizotaxia” que passou a ser entendido como a 
predisposigao genetica para a esquizofrenia. Para aquele autor, os 
individuos com esquizotaxia desenvolveriam esquizotipia ou esqui¬ 
zofrenia, dependendo das circunstancias ambientais. Modernamen- 
te, o termo esquizotaxia refere-se a presenga de sintomas negativos 
e de alteragoes neuropsicologicas em familiares de pacientes com 
esquizofrenia (Tsuang et al., 2005). 

Embora sem apresentar sintomas psicoticos, como os porta- 
dores de esquizofrenia, os esquizotipicos manifestam um conjunto 
de sintomas que hoje denominamos negativos, tais como anedonia, 
empobrecimento afetivo, incapacidade de empatia e dependencia 
de outras pessoas (Siever; Guderson, 1983). Anteriormente, Hoch 
e Polatin (1939) ja haviam proposto o conceito de “esquizofrenia 
pseudoneurotica” para casos semelhantes. 

Gruzelier (2003) propos que o transtorno esquizotipico apre- 
senta as seguintes dimensoes sintomatologicas: 

a) Experiencias cognitivas e perceptuais semelhantes a dos 
quadros psicoticos ( psychotic-like ), caracterizadas por 
pensamento magico e distorgoes perceptivas que podem 
ser identificadas por meio de escalas apropriadas. 

b) Sintomatologia “negativa” caracterizada por afastamen- 
to social e emocional. 

c) Desorganizagao cognitiva e sintomas de “ativagao” (i.e., 
provenientes do fator de mesmo nome da escala BPRS: 
maneirismos e postura, excitagao e tensao) (Romano; 
Elkis, 1996) 
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Do ponto de vista funcional, varias alteragoes tem sido ob- 
servadas em pacientes com diagnostico de personalidade esquizo- 
tipica ou esquizotipia, especialmente em termos do balango inter- 
hemisferico (Gruzelier, 2003). Ja estudos de neuroimagem estru- 
tural e funcional mostraram que enquanto os pacientes com trans- 
tornos das personalidades borderline e anti-social caracterizam-se 
por alteragoes na circuitaria frontolimbica, aqueles com personali¬ 
dade esquizotipica apresentam predominancia de anormalidades 
temporais e estriato-talamicas (McCloskey; Phan; Coccaro, 2005). 


Diagnostico 

No caso da CID-10 (WHO, 1993), a sintomatologia inclui afeto 
inapropriado, comportamento estranho, pobreza no relacionamen- 
to social, crengas estranhas, pensamento magico, ideias paranoides, 
ruminagoes obsessivas, experiencias perceptivas inusuais, pensamen¬ 
to vago e, inclusive, episodios psicoticos ocasionais e transitorios. 

Tanto a CID-10 (WHO, 1993) como o DSM-IV-TR descrevem 
uma serie de sintomas que, se em numero suficiente (pelo menos 
cinco no DSM-IV-TR), permitem fazer diagnostico de transtorno da 
personalidade esquizotipica (Quadro 19.1). 

0 transtorno esquizotipico muitas vezes nao aparece de for¬ 
ma isolada e sim em co-morbidade com outras psicopatologias, prin- 
cipalmente com o transtorno obsessivo-compulsivo (Poyurovsky; 
Koran, 2005). 


Tratamento 

Ha poucos estudos randomizados controlados de farmacote- 
rapia e de psicoterapia para tal condigao. No entanto, recentemen- 
te observou-se que o uso de antipsicoticos de nova geragao, como a 
risperidona (Koenigsberg et al., 2003) ou a olanzapina (Keshavan 
et al, 2004) tem mostrado beneficios, sobretudo para os sintomas 
“positivos” do transtorno. 


TRANSTORNOS DEURANTES PERSISTENTES (F22) 

Quadro clinico 

A partir da quarta edigao de seu manual de psiquiatria (1893), 
Kraepelin introduziu o conceito de dementia praecox (posteriormen- 
te, denominada esquizofrenia por Bleuler), em cujo quadro clinico 
figuravam os delirios e as alucinagoes; nas edigoes subseqiientes, 
dedicou-se a descrever e diferenciar com precisao os quadras deli- 
rantes que nao estavam associados a ela. 

Os quadros dessa categoria sao caracterizados quase exclusi- 
vamente por um unico sintoma, o delirio, e sao representados pela 
parafrenia e pela paranoia kraepelianas, hoje induidos entre os 
subtipos dos transtomos delirantes persistentes (F22 na CID-10). 
Cabe lembrar que o prefixo para significa “ao lado de”, assim, a 
palavra “parafrenia” significa literalmente “alma paralela” (do gre- 
go ,frenos, alma), ao passo que o termo “paranoia”, a rigor, pode ser 
traduzido por “conhecimento paralelo” (do grego, noos, conheci- 
mento), e nao “perseguigao”, como e geralmente entendido. Se- 
guindo esse sentido etimologico, Kendell (1983) observou que os 
delirios de perseguigao, de grandeza e hipocondriacos sao paranoi- 
cos, mas que muitos autores ingleses, incluindo os editores do DSM- 
IV-TR (2002), restringem erroneamente o termo apenas ao sentido 
de perseguigao. 

Na ultima edigao do seu tratado (1909-1913), Kraepelin dife- 
renciou os quadros de origem estritamente exogena, como era o caso 
das alteragoes sifiliticas, das demencias senis e das pre-senis, daque- 
les de origem endogena, como o da insanidade maniaco-depressiva e 
o da paranoia, e um grupo intermediario, formado pelos subgrupos 
das psicoses tireogenicas, das epileticas e das demencias endogenas 
(dementia praecox e a parafrenia) (Bercherie, 1989). A paranoia ca- 
racteriza-se por origem “derivada de causas internas” e desenvolvi- 
mento que, “pelo menos na grande maioria dos casos, resulta em um 
mais ou menos bem-marcado processo de debilitagao mental” (Krae¬ 
pelin, 1919, Introdugao). Essa “debilitagao mental”, cujo termo pre- 
ciso em alemao e Verblodung, distingue-se da Demenz (dementia), 
propria dos quadros exogenos. 


Quadro 19.1 Criterios diagnosticos para transtorno esquizotipico segundo a CID-10 


Transtorno caracterizado por comportamento excentrico e anomalias do pensamento e afeto. Alguns dos seguintes sintomas podem estar presentes: 

a. Afeto inapropriado, 

b. Comportamento ou aparencias estranhos, excentricos ou peculiares. 

c. Relacionamento pobre com outros e tendencia a retraimento social. 

d. Crengas estranhas ou pensamento magico que influenciam o comportamento e sao inconsistentes com as normas subculturais. 

e. Suspeita ou ideias paranoides. 

f. Ruminagoes obsessivas sem resistencia interna, frequentemente com conteudos dismorfofobicos, sexuais ou agressivos. 

g. Experiencias perceptivas incomuns, incluindo somatossensoriais (corporais) ou outras ilusoes, despersonalizagao ou desrealizagao. 

h. Pensamento vago, circunstancial, metaforico, superelaborado ou estereotipado, manifestado por discurso esdruxulo ou de outras formas, sem incoerencia grosseira. 

i. Episodios quase psicoticos ocasionais e transitorios com intensas ilusoes, alucinagoes auditivas ou outras e ideias deliroides, usualmente ocorrendo sem provocagao 
externa. 

Os sintomas devem estar presentes por pelo menos dois anos; o indivfduo nunca deve ter preenchido criterios para esquizofrenia. 0 transtorno segue 
curso cronico com oscilagoes de intensidade. 
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0 conceito de paranoia e mais antigo que o de parafrenia e 
representa a evolugao daquilo que Kraepelin considerava ser o deli- 
rio sistematico cronico, para distingui-lo da forma aguda: “desenvol- 
vimento insidioso, dependente de causas internas e de evolugao con- 
ti'nua de um sistema delirante duradouro e impossivel de abalar, que 
se estabelece com conservagao completa da clareza de pensamento, 
da vontade e da agao” (Kraepelin, 1921). A caracteristica basica da 
paranoia e a presenga de quadro delirante estruturado puro, que nao 
evolui para deterioragao e, na maioria dos casos, sem presenga de 
alucinagoes verdadeiras. Ha descrigoes de alucinagoes nos exemplos 
clinicos de Kraepelin, mas elas nao sao o aspecto dominante. 

Kraepelin descreveu quadros paranoics nos quais predomi- 
navam delirios de perseguigao, porem outras tematicas poderiam 
ocorrer, como as de chimes, erotica ou de grandeza, esta ultima 
com subtemas voltados para ideias de invengao, descendencia no- 
bre, espiritual ou origem santa. 

Eis um exemplo fornecido por Kraepelin em seu tratado: 

(...) Desde que cheguei a Munique, toda minha correspon¬ 
dency tem sido aberta e enviada sem selos. Cartas que 
mostram que recebi uma heranga, tinham simplesmente 
desaparecido, e, portanto, nao poderei recebe-la. Tem sido 
feitos esforgos para que eu nao seja vista ou estabelega 
contato com qualquer pessoa. E incrlvel que essas coisas 
abominaveis estejam acontecendo feitas por um grupo de 
advogados que roubaram meu dinheiro. Obviamente, eles 
controlam o distrito policial local e as coisas se tornam mais 
faceis para eles. (Kraepelin, 1921, p. 227) 

Um exemplo de delirio paranoic mistico: 

(...) por essa razao eu voltei a Saxonia, e causei confusao 
em Leipzig em agosto de 1973 devido a alguns avisos que 
queria colocar durante a noite, mas fui preso pela pollcia, e 
fiquei na prisao alguns dias (...). Nesses avisos, eu dava ex- 
pressao de minha fe, porque eu acredito que Deus, que nos 
fala atraves da Blblia, e nosso unico Deus, no qual sou obri- 
gado a acreditar incondicionalmente, por razao de santo ba- 
tismo e de Deus triuno, e, ao mesmo tempo, eu o insultei e 
fui contra o Kaiser Wilhelm (...). (Kraepelin, 1921, p. 238) 

Kraepelin colocou a parafrenia em situagao nosografica in¬ 
termediary: 

... apesar dos varios pontos em comum com o fenomeno 
da dementia praecox, mas devido a um muito menor trans- 
tomo das emogoes e da voligao, a harmonia intrlnseca da 
vida pslquica esta consideravelmente menos envolvida ou, 
pelo menos, a perda da unidade da vida pslquica esta limi- 
tada essencialmente a certas faculdades intelectuais. Os 
delirios evidentes e o colorido paranoide do quadro morbi- 
do sao comuns a todas as formas cllnicas. 

Descreveu quatro formas cllnicas de parafrenia: 

a) Parafrenia sistematica: metade das parafrenias pertenceria 
a esta categoria, a qual se caracteriza por evolugao lenta, 
continua, com ideias delirantes de grandeza e de persegui¬ 
gao. Kraepelin nao observou evolugao deteriorante, mas 
falava de declinio pslquico ( Verblddung ) que nao atingia os 
graus acentuados da demencia. 


b) Parafrenia expansiva: caracterizada por delirio de gran¬ 
deza e de excitagao. 

c) Parafrenia confabulans: semelhante a anterior, mas na qual 
as chamadas “alucinagoes mnemicas” exercem papel pre¬ 
ponderance na genese e na manutengao do sistema deli¬ 
rante. 

d) Parafrenia fantastica: trata-se de um pequeno grupo que, 
segundo Kraepelin, desenvolve ideias extraordinarias, clas- 
sificado como um dos subtipos da dementia praecox, uma 
vez que esta forma, ao contrario das demais, evolui para 
demencia. 

A parafrenia fantastica inspirou Freud (1911) ao descrever 
suas observagoes sobre o caso Schreber, o presidente das cortes de 
apelagao da Saxonia, que, na sua autobiografia ( Memdrias de um 
doente dos nervos ), relatou de forma extraordinary todos os deta- 
lhes de seu quadro delirante-alucinatorio. Dada a presenga de in- 
confundiveis alucinagoes, ao lado do termo paranoia, Freud aduziu, 
entre parenteses, demencia paranoide, mas o quadro apresentado 
nada tem a ver com a paranoia classica, encaixando-se perfeita- 
mente na descrigao da parafrenia fantastica kraepeliniana. 

Em resumo, podemos dizer que as tres entidades concebidas 
por Kraepelin foram a dementia praecox (esquizofrenia), a paranoia 
e uma forma por ele considerada intermediary (Naguib, 1991), a 
parafrenia. A primeira, como bem diz o nome, e precoce no seu 
aparecimento. As duas ultimas sao tardias e hoje fazem parte da 
categoria “transtomos delirantes persistentes”, separadamente das 
esquizofrenias, embora todas fagam parte do capltulo das psicoses 
nao-organicas. A diferenga entre elas e a ausencia de alucinagoes na 
paranoia, constituindo quadro delirante quase puro (embora, even- 
tualmente, haja descrigoes de alucinagoes na paranoia kraepeliniana). 
Devido a posslvel presenga de alucinagoes na parafrenia, ela e cha- 
mada de “psicose alucinatoria cronica”, na Franga (Bercherie, 1989). 

0 termo “parafrenia tardia” foi introduzido por Roth (1952), 
para descrever quadros paranoides que surgiam na velhice (apos 
os 60 anos) e que nao estavam associados a processos demenciais 
organics. Almeida e colaboradores (1992) mostraram que, apesar 
das duvidas em relagao aos seus limites diagnostics, o conceito 
pode ainda ser usado com proveito. 

A prevalencia dos transtomos delirantes persistentes e incerta 
devido as dificuldades diagnosticas ja mencionadas; a estimativa e 
de 0,03% da populagao e de 1 a 2% dos leitos psiquiatricos ocupados. 


Diagnostic!) 

De acordo com as diretrizes do DSM-IV-TR, a principal carac¬ 
teristica do transtorno delirante e a presenga de um ou mais delirios 
nao-bizarros, sistematizados, cujo conteudo e logico e se aproxima 
da realidade, podendo haver dificuldade para distingui-los. Sua du- 
ragao deve ser de pelo menos um mes, e o diagnostic de esqui¬ 
zofrenia (criterio A do DSM-IV-TR) nunca deve ter sido preenchido 
pelo paciente. Alem disso, devem-se excluir causas organicas, como 
o uso de substancias psicoativas ou patologias organicas (p. ex., 
doenga de Alzheimer). 0 prejuizo funcional nao e tao grave quanto 
na esquizofrenia, apesar do delirio. Caso episodios de humor ocor- 
ram concomitantemente aos delirios, sua duragao e breve em rela¬ 
gao a do quadro delirante. 

De acordo com o DSM-IV-TR, o que diferencia os delirios 
esquizofrenicos dos nao-esquizofrenicos e a tematica bizarra dos 
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primeiros, isto e, nao podem ser compartilhados dentro da cultura 
(p. ex., ser perseguido por extraterrestres). No entanto, esse aspec- 
to nao deve ser considerado patognomonico. Exemplificando com 
o delirio de chimes, Jaspers (1972) chama a atengao para o fato de 
que o delirio “se reconhece pela forma pela qual o paciente justifica 
suas ideias” podendo “ocorrer na vida real”, pois “um delirante de 
ciumes pode vir a ser traldo pela esposa, muitas vezes em fungao 
do proprio delirio”. 

Os subtipos sao classificados de acordo com o tema delirante 
predominante: de grandeza, de ciumes, persecutors, erotico, soma- 
tico, misto e nao-especificado. 

Exemplo do subtipo erotico ou erotomania (Kraepelin): 

Uma mulher francesa de 53 anos ficou absolutamente 
convencida de que o rei Jorge V da Inglaterra estava apai- 
xonado por ela. Estava certa de que marinheiros e turistas 
na Franga eram mensageiros enviados pelo rei para pro- 
clamar seu amor (...). Durante varias viagens que fizera a 
Inglaterra, ela ficava pacientemente esperando diante das 
grades do Palacio de Buckingham; quando via alguma cor- 
tina se movendo em alguma janela, ela interpretava como 
um sinal que o rei estava enviando. 

Na CID-10, os transtornos delirantes persistentes (F22) “in- 
cluem transtornos nos quais os delirios de longa duragao consti- 
tuem a unica ou mais conspicua caracteristica clinica e os quais nao 
podem ser classificados como organicos, esquizofrenicos ou afetivos” 
(WHO, 1993) (Quadro 19.2). Devem estar presentes por pelo me- 
nos tres meses; em geral, sao de longa duragao. 0 quadro inicia-se 
habitualmente na meia-idade e o conteudo do delirio pode, no ini- 
cio, estar ligado a alguma situagao da vida do individuo, expandin- 
do-se de forma gradual para adquirir o carater de delirio ou con- 
junto de delirios sistematizados. 


Outros transtornos delirantes persistentes (F22.8) 

Juntamente com a paranoia querelante, alguns estados 
paranoides involutivos atipicos formam o grupo dos “outros trans- 
tomos delirantes persistentes” da CID-10. Revendo a questao de tais 
transtornos, Sims (1991) observou que, de acordo com a tematica, 
os mesmos podem ser divididos em erotomaniacos, de grandeza, de 
ciumes, de perseguigao (conforme ja descrito) e uma ultima catego- 
ria somatica, que corresponde a psicose monossintomatica hipocon- 
driaca (Munro, 1988), que, por sua vez, apresenta os seguintes tipos 
de delirio: de infestagao parasitaria (Morris, 1991), sindrome para- 
noide olfatoria (Pryse, 1971) e dismorfofobia (Kendell, 1983). 

0 delirio de infestagao parasitaria, descrito inicialmente por 
Ekbon (Morris, 1991), em geral acomete idosos que apresentam 


quadro delirante alucinatorio persistente, em que descrevem a sen- 
sagao de que sua pele esta tomada por animais microscopicos. Na 
sindrome paranoide olfatoria, a queixa e da constante presenga de 
odor desagradavel. Na dismorfofobia, o paciente tern a convicgao 
de que uma parte de seu corpo (em geral o nariz ou a face) esta 
deformada. Tal tipo de sintomatologia ja foi descrita no inicio de 
quadros esquizofrenicos da adolescencia, mas ha relatos de apre- 
sentagoes persistentes em que essa e a tematica delirante unica. No 
caso dos estados paranoides involutivos, os mesmos estao, como o 
proprio nome define, ligados a quadros involutivos senis, sendo, 
na maioria das vezes, indistinguiveis da parafrenia tardia. 


Sindrome de Cap gras 

Embora rara, a sindrome de Capgras (descrita por Capgras e 
Reboul-Lachaux em 1923) e denominada sindrome na medida em que 
parece representar um tipo de sintomatologia que nao ocorre isolada- 
mente como forma de delirio, mas como sintoma indicativo de, por 
exemplo, sindrome cerebral organica (Elkis et al., 1985; Baltazar, 1987; 
Shavitt; Hirata, 1990). 

Caracteristicamente, os pacientes desenvolvem o delirio no 
qual uma ou varias pessoas com quern eles tern relagao de afeigao 
(p. ex., conjuge, familiar, etc.) foram substituidas por sosias que so 
eles podem reconhecer, dai o quadro tambem ser conhecido pelo 
nome de delirio de sosias. 

Delirio sensitivo de referenda 
(Sensitiver Beziehungswahn) 

O quadro de delirio sensitivo de referenda foi descrito por 
Kretschmer (1974) e se desenvolve em individuos cujo carater e 
marcado por tragos de sensitividade acentuados, isto e, “naquelas 
pessoas que nao sentem suas experiences em profundidade, mas 
sao consumidas por elas de forma tao sutil e reservada que nada e 
percebido de fora”. Lembra a personalidade psicopatica “insegura 
de si” de Schneider (1968). 

0 diagnostico diferencial dos transtornos delirantes se faz 
primeiramente com a esquizofrenia, pois hoje a maioria dos pacien¬ 
tes que se apresentam com delirios paranoicos e diagnosticada de 
forma erronea como portadora de esquizofrenia. Desconsidera-se 
que os delirios possam ser manifestagoes decorrentes de outras cau- 
sas (Kendler; Walsh, 1995), como e o caso dos delirios de ciumes, 
que sao muito freqiientes em alcoolistas e nao parecem comparti- 
lhar do mesmo tipo de mecanismo dos quadros delirantes persis¬ 
tentes. Uma investigagao de antecedentes de alcoolismo ou abuso 
de alcool e essencial quando da presenga de delirio de ciumes. 


Quadro 19.2 Transtornos delirantes persistentes (F22) segundo a CID-10 


F22.0 - Transtorno delirante (inclui paranoia, parafrenia e delirio sensitivo de referenda) 

F22.8 - Outros transtornos delirantes persistentes (inclui dismorfofobia delirante, paranoia querelante) 
F22.9 - Transtorno delirante persistente, nao-especificado 
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Curso e tratamento 

Trata-se de quadros delirantes, cujo conteudo (muitas vezes 
plausivel) pode ser diflcil de distinguir da realidade, de im'cio mais 
tardio e sem o prejui'zo funcional caracteristico da esquizofrenia. 
Em geral, o individuo permanece na comunidade, tido mais como 
excentrico do que como doente. Fora das situates associadas a 
tematica delirante, o comportamento do paciente pode ser normal 
e diversos aspectos da personalidade permanecem preservadas, 
como a organizagao do pensamento, a memoria, a identidade, a 
atengao e a orientagao. 

No entanto, Kolle observou que 66 individuos com paranoia, 
muitos deles antigos pacientes de Kraepelin, evohriram para uma 
forma de esquizofrenia branda; Mayer, fazendo o mesmo tipo de 
estudo com pacientes diagnosticados por Kraepelin como parafre- 
nicos, constatou evolugao deteriorante em 40% dos casos (Gelder; 
Gath; Mayott, 1989). 

| A t e n g a o I 


Trata-se de quadros delirantes, cujo conteudo (muitas vezes 
plausivel) pode ser dificil de distinguir da realidade, de inicio mais 
tardio e sem o prejuizo funcional caracteristico da esquizofrenia. 

Um aspecto que dificulta muito o diagnostico e o fato desses 
pacientes raramente procurarem ajuda de psiquiatra e, quando o 
fazem, sua queixa, em geral, e por sintomas depressivos ou ansio- 
sos. A negagao da doenga e quase caracteristica essencial do trans- 
torno delirante (Manschreck, 1996). Por esse motivo, esses pacien¬ 
tes acabam sendo encontrados em situagoes nao-medicas, confor- 
me a caracteristica predominante: na area juridica (delirio perse¬ 
cutors ou querelante), na midia (delirio de grandeza, convicgoes 
missionarias ou religiosas), entre autoridades policiais (delirio de 
ciumes). Nesse sentido, e importante avaliar o nivel de agressividade 
e de impulsividade relacionados a tematica do delirio, mais acentua- 
dos em homens portadores de delirio de ciumes ou erotico. A pre- 
senga de humor irritavel duradouro esta associada a comportamen- 
tos violentos que freqiientemente sao desproporcionais aos even- 
tos precipitantes (Kennedy; Kemp; Dyer, 1992). 

0 tratamento dos transtornos delirantes persistentes segue, 
em linhas gerais, a abordagem da esquizofrenia. Nao existem estu- 
dos randomizados sobre essa populagao, de modo que a conduta 
terapeutica decorre da experiencia de relatos de casos ou series de 
casos. Os antipsicoticos, ate o momento, sao os medicamentos de 
escolha para esses quadros. A experiencia mostra que os resultados 
terapeuticos costumam ser limitados; muitas vezes ha mais distancia- 
mento afetivo do delirio do que melhora propriamente dita. 

TRANSTORNOS PSICOTICOS AGUDOS 
E TRANSITORIOS (F23) 

Segundo a CID-10, os transtornos psicoticos agudos e transi¬ 
torios sao caracterizados por tres aspectos: 

a) inicio agudo (dentro de duas semanas) 

b) presenga de sindromes tipicas 


• estado rapidamente mutavel e variavel, chamado de 
polimorfrco, ou 

• presenga de sintomas esquizofrenicos tipicos 

c) presenga de estresse agudo associado 

Os quadros tern recuperagao completa dentro de 2 a 3 meses, 
muitas vezes em dias ou semanas. 

0 grupo dos transtornos psicoticos agudos e transitorios en- 
volve tres categorias maiores: transtornos polimorficos sem (F23.0) 
e com (F23.1) sintomas de esquizofrenia e transtorno psicotico 
esquizofrenifome agudo (F23.2) - e tres menores: outros transtor¬ 
nos psicoticos agudos predominantemente delirantes, outros e nao- 
especificados, respectivamente, F23.3, F23.8 e F23.9. 

Transtornos polimorficos sem (F23.0) 
e com (F23.1) sintomas de esquizofrenia 

O grupo dos transtornos polimorficos sem (F23.0) e com 
(F23.1) sintomas de esquizofrenia abriga entidades clinicas ja des- 
critas na literatura psiquiatrica, principalmente europeia. 

Bouffee delirante (F23.0 e F23.1) 

O quadro clinico de bouffee delirante (F23.0 e F23.1) foi des- 
crito pelo psiquiatra frances Valentin Magnan em 1880, ao obser- 
var pacientes que desenvolviam condigao delirante alucinatoria 
aguda (do frances, bouffee, explosao), de caracteristicas polimor- 
ficas e com as seguintes caracteristicas classicas (Pichot, 1986): 

• inicio subito do delirio (“como um raio em um ceu azul”); 

• delirios de varios tipos acompanhados por ilusoes ou alu- 
cinagoes; 

• turvagao da consciencia com instabilidade emocional; 

• ausencia de sintomas fisicos (para distingao com delirium'); 

• remissao rapida. 

Magnan relacionava tais quadros a presenga de predisposi- 
gao constitucional degenerativa ( bouffee delirante polymorphe des 
degeneres) do sistema nervoso, porem os pacientes se recuperavam 
com restitutio ad integrum. Outra caracteristica do quadro e o pre- 
dominio de fatores predisponentes e a ausencia de fatores estressores 
precipitantes, ao contrario da psicose psicogenica dos autores 
escandinavos (Pichot, 1986). 

Psicose psicogenica (reativa) (F23.3 e F23.9) 

O conceito de psicose psicogenica (F23.3 e F23.9) foi introdu- 
zido por Wiemer em 1916 (Pichot, 1986) e desenvolvido por outros 
autores escandinavos, tais como Faergerman (1963) e Stromgren 
(1989). A sintomatologia e praticamente a mesma descrita para bouffee 
delirante, mas e postulada clara etiologia psicogenica (trauma psiqui- 
co) (Hansen et al., 1992). 

Pichot (1986) chama atengao para o fato de que tanto o con¬ 
ceito de bouffee delirante como o de psicose psicogenica tern em 
comum reagao a escola alema, que impunha absoluta separagao 
nosografica entre esquizofrenia e psicoses afetivas. De fato, a sinto¬ 
matologia deste quadro e mista, tanto delirante como afetiva. 0 
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mesmo ponto de vista pode ser postulado em relagao a concepgao 
do transtorno esquizoafetivo. 

Psicose cicloide (F23.0) 

O conceito de psicose cicloide (F23.0) foi criado por Kleist, na 
Alemanha, em 1928 (Kleist, 1974), e retomado por seu discipulo 
Leonhard (1961), entretanto, desenvolvido por Perris (1974), na Su- 
ecia. A psicose foi descrita como sendo “nem afetiva, nem esquizo- 
frenica, mas caracterizada pela mistura polimorfica de sintomas 
afetivos e esquizofrenicos recorrentes, como no caso das psicoses 
afetivas, tendendo a completa recuperagao sem defeito, havendo forte 
tendencia hereditaria homotipica em relagao a categoria cicloide” 
(Jonsson; Jonsson; Nyman, 1992). Em termos conceituais, guarda 
relates com os trabalhos das escolas alema (Kleist, Leonhard) e fran- 
cesa (Magnan) (Hansen et al., 1992). 

De acordo com Perris (1974), o quadro deve incluir, necessa- 
riamente, perturbagoes do humor e, pelo menos, dois dos seguin- 
tes sintomas: 

• varios graus de confusao mental (desde pequena perple- 
xidade ate desorientagao marcada); 

• sintomas tipo-paranoia: delirios e/ou alucinagoes nao- 
sintonicos com o humor; 

• perturbagoes da motilidade: hipo ou hipercinesias; 

• episodios ocasionais de extase; 

• ansiedade. 

0 quadro ocorre mais frequentemente em mulheres, e a pre¬ 
dominance de sintomas afetivos fez Kendell (1983) considerar que 
se tratava de forma psicotica de doenga afetiva. 

Transtorno psicotico esquizofreniforme agudo (F23.2) 

Em 1937, Langfeldt (1960) descreveu um quadro semelhan- 
te a esquizofrenia de inicio subito e precedido de estresse emocio- 
nal. Os pacientes nao tinham antecedentes de doenga psiquiatrica 
ou de transtorno da adaptagao, e evoluia para recuperagao completa. 

Procci (1989) observou que o termo esquizofreniforme con- 
tinuou a ser usado durante muito tempo, as vezes com a conotagao 
de uma variante de quadro esquizoafetivo, ate que Vaillant (1964), 
ao fazer a revisao dos quadras de bom prognostico, cunhou a ex- 
pressao esquizofrenia de bom prognostico, incluindo as apresenta- 
goes esquizoafetiva e esquizofreniformes sob a mesma categoria. 

Para o DSM-IV-TR, o transtorno esquizofreniforme apresenta 
sintomas produtivos da esquizofrenia (sintomas A), mas difere quan¬ 
to ao tempo de duragao do episodio, que deve ser de menos de seis 
meses. Os fatores preditivos de bom prognostico incluem: 

• periodo de quatro semanas entre as primeiras manifesta- 
goes e a eclosao do quadro; 

• quadro confusional no pico do episodio; 

• antecedente de bons funcionamentos social e ocupacional; 

• ausencia de embotamento afetivo. 

Ao utilizar o metodo da compreensao jaspersiana para sepa- 
rar pacientes com transtornos afetivos e sintomas psicoticos de 
esquizofrenicos e esquizofrenifomes, Verghese (1991) verificou que 
os primeiros evoluiram bem melhor que os ultimos. Estes, por sua 


vez, nao puderam ser diferenciados com base no criterio de menos 
(ou mais) de seis meses de duragao do episodio. 

De acordo com o criterio da CID-10 (WHO, 1993), os sintomas 
do transtorno esquizofreniforme sao comparaveis e estaveis como os 
da esquizofrenia, porem, sua duragao e de menos de um mes. 

Tratamento 

O tratamento dos transtornos psicoticos agudos e transitori- 
os e pouco pesquisado; de modo geral, a resposta aos antipsicoticos 
e rapida e eficaz. Um ambiente estruturado pode ser suficiente para 
reduzir a sintomatologia; podem ser utilizados benzodiazepinicos. 
Em caso de agitagao, podem ser necessarios hospitalizagao e uso 
de antipsicoticos intramusculares. 

TRANSTORNO DELIRANTEINDUZIDO (F24) 

O quadro classico de transtorno delirante induzido (F24) foi 
descrito, em 1877, por Lasegue e Falret com o nome de folie-a-deux 
(loucura a dois) (Lasegue; Falret, 1964). Na versao classica, somente 
um dos membros do par e realmente delirante e “induz” o outro, em 
geral menos inteligente, mais sugestionavel e mais dependente, ao 
delirio. Outra caracteristica encontrada e que o par delirante apre¬ 
senta ligagao ultima intensa (irmaos, pais, filhos e casais). 

TRANSTORNO ESQUIZOAFETIVO (F25) 

Apesar de estar presente nos principais manuais diagnostics 
atuais, ainda existe polemica em torno do grupo dos transtornos 
esquizoafetivos (F25). 0 conceito de psicose esquizoafetiva aguda 
foi proposto pelo psiquiatra americano Kasanin em 1933 e repre- 
sentava entidade clinica intermediaria entre a esquizofrenia e a 
psicose maniaco-depressiva. Esse conceito se opunha a concepgao 
classica dicotomica kraepeliniana. No entanto, de acordo com Mar- 
neros (2003), Kraepelin nao foi tao restritivo assim, tendo dito que 
“os casos que nao sao classificaveis (como dementia praecox ou in- 
sanidade maniaco-depressiva) sao infelizmente muito freqiientes... 
e ha tambem muita sobreposigao entre ambos”. 

Estes foram os criterios propostos por Kasanin: 

• mistura de sintomas afetivos e esquizofrenicos; 

• bom ajustamento pre-morbido; 

• inicio agudo; 

• historia familiar de doenga afetiva. 

Assim, de acordo com Kasanin, coexistiriam sintomas propri- 
os dos quadras das esquizofrenias e afetivos. Pope e Lipinski (1978) 
observaram que 20 a 50% dos pacientes tanto com depressao como 
com mania apresentavam varios sintomas de esquizofrenia. Da 
mesma maneira, alguns autores observaram os sintomas de primei- 
ra ordem, propostos por Schneider (1968) como patognomonicos 
da esquizofrenia, nao sao exclusivos desse quadro, ja que apare- 
cem com freqiiencia nos afetivos tambem (Taylor; Abrams, 1973; 
Brockington; Kendell; Wainwrigth, 1980). Ou seja, existe uma se- 
rie de objegoes a conceituagao dessa entidade clinica. Por exemplo, 
a presenga de condigao afetiva na qual coexistem sintomas da esqui¬ 
zofrenia pode representar o proprio quadro afetivo com sintoma¬ 
tologia heterogenea e nao terceiro quadro intermediario. 
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Varias hipoteses diagnosticas foram propostas para o trans- 
torno esquizoafetivo: forma de esquizofrenia, forma de doenga 
afetiva, psicose geneticamente distinta ou parte do continuum esqui- 
zofrenia-doenga afetiva (Lapensee a e b, 1992). Todas essas defini- 
goes apresentam pros e contras e, no estado atual das pesquisas, 
ainda existe controversia, de forma que nenhuma delas pode ser 
tomada como paradigmatica. 

As principals criticas feitas das definigoes atuais, propostas 
pela CID-10 e pelo DSM-IV-TR, sao as seguintes: primeiro, nao ha 
evidencias suficientes para a distingao cronologica em relagao a 
coexistencia de sintomas afetivos e esquizofrenicos. Por exemplo, o 
paciente pode ter episodio com predominio de sintomas da esquizo¬ 
frenia num ano, alguns meses depois, episodio maniaco e, depois, 
novamente episodio com sintomas do tipo esquizofrenia. Em se- 
gundo lugar, nenhum dos dois sistemas diagnostics inclui o aspec- 
to longitudinal na definigao do transtorno, apesar desse assumir 
expressao sequential, ou seja, quadras em que ocorrem mudangas 
de sintomas entre um episodio e outro (Marneros, 2003). 


Diagnostic!) 

De acordo com a CID-10, os subtipos sao determinados con- 
forme a predominancia do transtorno afetivo: maniaco (F25.0), 
depressivo (F25.1), misto (F25.2), nao-especificado (F25.9) e ou- 
tros (F25.8). De modo analogo, o DSM-IV-TR permite a identifica¬ 
gao de dois subtipos conforme sua apresentagao clinica: a forma 
bipolar e a depressiva. Segundo a CID-10, o diagnostic de trans¬ 
torno esquizoafetivo so pode ser feito quanto ambos os sintomas 
esquizofrenicos e afetivos sao proeminentes simultaneamente, den- 
tro do mesmo episodio da doenga. 

Nao ha informagoes precisas quanto a prevalencia do trans¬ 
torno esquizoafetivo, mas ela parece ser a metade da prevalencia 
da esquizofrenia (Torrey, 1987). 0 irn'cio se da na idade adulta e o 
prognostic e um pouco melhor do que o da esquizofrenia, uma 
vez que o prejuizo global nao e tao grave. 

Segundo os criterios diagnostics do DSM-IV-TR, o transtor¬ 
no esquizoafetivo se caracteriza por periodo continuo de doenga, 
no qual episodio de humor (depressao maior, mania ou episodio 
misto) coexiste com sintomas que correspondem ao criterio A para 
esquizofrenia. Eles sugerem que e necessario periodo maior de ob- 
servagao para a identificagao da seqiiencia temporal dos sinto¬ 
mas psicoticos e episodios de humor. 

E importante lembrar a questao do diagnostic diferencial en¬ 
tre quadras esquizoafetivos e afetivos com sintomas psicoticos. Se¬ 
gundo o DSM-IV-TR, ambos apresentam sintomas afetivos e esquizo¬ 
frenicos, porem o quadra esquizoafetivo tern que manifestar periodo 
de duas semanas com delirios e/ou alucinagoes sem sintomas afetivos. 
Assim, se depressao maior e acompanhada de sintomas psicoticos, 
sem que haja tal periodo interepisodico, o diagnostic mais provavel 
e o de depressao maior com sintomas psicoticos nao-congruentes 
com o humor e nao de transtorno esquizoafetivo. 

No caso da CID-10, somente na categoria mania com sinto¬ 
mas psicoticos (F30.2) encontra-se especificado que: 

Alucinagoes ou delirios ocasionais como especificados para 
esquizofrenia (F20.-) podem ser classificados como humor 
incongruente, mas, se esses sintomas sao proeminentes e 
persistentes, o diagnostic de transtorno esquizoafetivo 
(F25.-) e provavelmente o mais apropriado. 


0 diagnostic diferencial deve ser feito tambem com trans- 
tornos psicoticos secundarios a causas medicas, delirium e transtor- 
nos psicoticos induzidos por substancias. Todos esses quadras po¬ 
dem se apresentar com a combinagao de sintomas psicoticos e do 
humor. 


Tratamento 

Ainda hoje, a maioria dos estudos sobre transtornos esquizoa¬ 
fetivos inclui nas amostras a mistura de pacientes com esquizofrenia 
e com transtornos esquizoafetivos, embora, a medio prazo, estes 
ultimos comportem-se diferentemente dos primeiros. Por esse mo- 
tivo, a revisao mais recente sobre profilaxia dos transtornos esquizoa¬ 
fetivos incluiu apenas estudos que diferenciam em suas conclusoes 
os dois subgrupos (Baethge, 2003). Os estudos concentraram-se 
sobre tres grupos de medicamentos: os anticonvulsivantes, o litio e 
os antipsicoticos. O litio parece ser eficaz em pacientes com o subtipo 
bipolar, enquanto aqueles com predominancia de caracteristicas 
esquizofreniformes tern resposta pobre a ele (Baethge et al., 2004). 

Apesar de nao haver estudos comparativos entre antipsico¬ 
ticos, a clozapina e o medicamento com melhores resultados na 
profilaxia do subtipo com predominio de sintomas psicoticos e para 
o subtipo bipolar resistente. Um estudo que compara a olanzapina 
com o haloperidol no tratamento do transtorno esquizoafetivo in- 
dicou que este ultimo e menos eficaz do que o primeiro para aliviar 
sintomas depressivos (Tran et al., 1999). Keck, Reeves e Harrigan 
(2001) avaliaram a eficacia da ziprasidona no episodio agudo do 
transtorno esquizoafetivo em comparagao ao placebo, observando 
eficacia nas doses de 120 a 160 mg/dia, com perfil de efeitos cola- 
terais favoravel. 
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INTRODlip 

A palavra “somatoforme” e um neologismo psiquiatrico cu- 
nhado no final do seculo XX, composto pelas raizes grega soma (“cor- 
po fisico”, “cadaver”) e latina -formis (“que toma a forma de”, “apa- 
rencia de”). Seu significado literal e “aquilo que toma a forma 
corporea”, e seu uso, dentro do ambito diagnostico psiquiatrico, 
aplica-se a quadros de sintomas fisicos sem etiologia organica reco- 
nhecivel e/ou cuja origem envolve componentes de natureza clara- 
mente psicossocial. Na esfera de outras especialidades medicas, 
outros adjetivos sao tambem utilizados para descrever os mesmos 
sintomas: “psicogenico”, “histerico” ou “funcional”, sendo o tercei- 
ro termo o mais consensual na atualidade (Tofoli, 2004). Alguns 
estudiosos do tema propoem, para os sintomas somatoformes, o 
uso do termo “sem explicagao medica”, ressaltando o beneficio da 
duvida sobre a origem desses sintomas, evitando a manifestagao de 
etiologia explicitamente psicologica. 

Todos esses termos se ligam, mais ou menos fortemente, ao 
conceito geral de “somatizagao”, conforme proposto por Lipowski 
(1988): tendencia a apresentar sintomas fisicos sem explicagao clmica 
devido afatores psicossociais e de buscar auxilio medico devido a estes 
sintomas. Embora haja autores que questionem a causagao psicos¬ 
social presente de forma explicita nesta definigao, ela traz um im- 
portante elemento, que nao deve ser ignorado ao se abordar os qua¬ 
dros somatoformes: a procura por auxilio medico. Em alguns mode- 
los etiologicos de somatizagao, a procura por auxilio pode ser com- 
preendida como a propria razao de ser dos sintomas medicos 
inexplicaveis (Kirmayer et al, 2004). 

A questao etiologica e o cerne conceitual e historico do termo 
“somatoforme”. Se ha registros de quadros que hoje seriam diag- 
nosticados como somatoformes desde os mais antigos documentos 
egipcios sobre a cura, conceitos como “somatizagao”, “somatoforme” 
ou mesmo “funcional” so podem ter sentido dentro da medicina 
cientifica, centrada na etiologia e que separa as vivencias humanas 
entre “corporais” e “mentais”. E a impossibilidade, nesses casos, da 
demonstragao de marcadores biologicos - por sua vez, consensual- 
mente evidenciados pela ciencia empirica - que faz com que a 
etiologia da somatizagao se desvie do que e chamado de “organico” 
e se volte para o que e “psicossocial”. Em comparagao grosseira, e 


algo parecido com dizer, apos a inspegao do hardware intacto de 
um computador, que seu defeito e no sistema operacional. 

A perspectiva atual da medicina oriental e os movimentos inte- 
grativos contemporaneos da medicina ocidental tem sustentado que 
a dicotomia “hardware/software” nao tem sentido para quadros 
somatoformes. Parte dos problemas advindos da abordagem desses 
quadros, segundo esse ponto de vista, estaria ligada a estrutura da 
medicina e da psiquiatria ocidentais. No momento de nosso conhe- 
cimento, entretanto, nao ha evidencias suficientes para podermos 
aceitar ou rejeitar tal opiniao. Nao deixa de ser interessante, en¬ 
tretanto, que a medicina monista da contemporaneidade, que as- 
senta no fisico a origem das vivencias mentais, seja a mesma que 
divide as doengas entre psiquicas e fi'sicas. Aos psiquiatras e psico- 
logos tem cabido o papel de estudar a somatizagao na teoria, ape- 
sar de, na clinica, elas estarem destinadas, na maioria das vezes, 
aos medicos nao-psiquiatras. Isso gerou dupla perspectiva do feno- 
meno, nomeada como transtornos somatoformes e sindromes fun- 
cionais. 

Os transtornos somatoformes representam a abordagem psi- 
quiatrica dos quadros de somatizagao. Essa nomina aparece de for¬ 
ma definitiva em 1980, na primeira classificagao oficial dos trans¬ 
tornos mentais com uso de criterios diagnostics estruturados, a 
terceira edigao do Manual diagnostico e estatistico de transtornos 
mentais, DSM-III. Antes, os agora chamados transtornos somato¬ 
formes estavam classificados entre as neuroses, junto do que hoje 
chamamos de transtornos de ansiedade e transtornos depressivos 
nao-psicoticos. Em geral, sao casos com gravidade suficiente para 
receberem referenda a psiquiatra e, alem da busca de auxilio medi¬ 
co, costumam envolver a recusa, por parte do paciente, de que seus 
sintomas nao apresentam causa “organica”. 

Tambem a Medicina Psicossomatica traz algumas reflexoes 
sobre as relagoes mente e corpo, embora esta se debruce sobre o 
tema dos fenomenos somatoformes de forma incompleta. Suas pre- 
ocupagoes sao mais voltadas para encontrar os componentes 
etiologicos de natureza psicologica na genese e na interagao com 
doengas fi'sicas e respostas fisiologicas, e menos em analisar os sin¬ 
tomas fisicos sem doengas “organicas”, embora o termo “soma¬ 
tizagao”, quando proposto por Stekel - estudioso da psicossomatica 
do inicio do seculo XX - englobasse tanto as doengas psicossomaticas 
(com lesao) quanto as somatoformes (sem lesao identificavel). Ain- 
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da assim, a influencia da Medicina Psicossomatica na visao 
hegemonica da Medicina, embora seja crescente, e ainda limitada. 

Ainda no que se refere a definigoes no campo da “somatizagao”, 
vale mencionar o conceito das sindromes funcionais, que correspon- 
dem a um grupamento heterogeneo e cuja etiologia e, muitas vezes, 
disputada entre “organica” e “psicossocial”. Incluem entidades reco- 
nhecidas pelas diversas especialidades medicas em sua pratica. Parte 
substancial dessas sindromes se encontra listada no Quadro 20.1 
(Barsky; Borus, 1999; Kirmayer; Robbins, 1991b). De modo geral, 
sao conjuntos de sintomas (e eventualmente sinais, como na fibromial- 
gia) sem explicagao “organica” plausivel. 0 termo “funcional” traduz 
a ideia de doenga sem lesao estrutural ou marcador biologico, porem 
com alteragoes que afetariam a fungao do(s) sistema(s) acometido(s). 


yi A t e n g a o 


0 fenomeno da somatizagao e frequente na pratica medica em geral 
e esta associado com maiores gastos em saude. 


A antropologia da saude nos instrumenta com conceitos que 
tambem podem auxiliar a compreensao desses fenomenos. Nessa pers- 
pectiva, eles podem ser considerados como adoecimento ( illness ; vi¬ 
sao do adoecer pela otica do paciente) sem a presenga de doenga 
(i disease ; categoria medica) “organica”. Ou seja, nao obstante o ins¬ 
trumental teorico-metodologico da ciencia medica hegemonica nao 


Quadro 20.1 Sindromes e sintomas funcionais da atualidade 


• Alergias alimentares 

• Cefaleia tensional 

• Sindrome do chicoteamento cronico (cefaleia por movimento de 
aceleraqao-desaceleragao repentino do pescogo) 

• Dispepsia nao-ulcerosa 

• Doenga de Lyme cronica 

• Dor facial atlpica 

■ Dor lombar 

■ Dor toracica nao-cardiaca 

• Efeitos colaterais de implante de mama de silicone 

• Envenamento cronico por monoxido de carbono 

• Exposigao a campos eletromagneticos fracos 

■ Exposigao a papel de copia nao-carbonado 

• Exposigao a terminals de video 

• Fibromialgia (dor musculoarticular) 

• Hipersensibilidade a candidlase 

• Hipoglicemia 

• Insonia 

• Lesao por esforgos repetitivos 

• Mononucleose cronica 

• Palpitagao 

• Prolapso da valvula mitral 

• Sensibilidade quimica cronica 

• Sindrome da fadiga cronica (ou encefalomielite mialgica) 

• Sindrome da Guerra do Golfo 

• Sindrome do colon irritavel 

• Sindrome do edificio doente 

■ Tontura 


Fontes: Kirmayer e Robbins (1991); Barsky e Borus (1999). 


apresente tentativas de resposta abrangente e unica para esses tipos 
de adoecimento, os pacientes continuarao a procurar auxilio medi¬ 
co, pois se sentem doentes. 0 medico - psiquiatra ou nao - mais do 
que simplesmente saber rotular o “tipo” de somatizagao de seu doen¬ 
te, tern a obrigagao de conhecer mais sobre esses fenomenos, lem- 
brando que, para o manejo adequado, e necessaria a visao global. 


EPIDEMIOLOGIA 

Praticamente todos os fenomenos somatoformes sao mais fre- 
qiientes no sexo feminino, com relagoes de prevalencia que variam 
em torno de 1:1,5 (M/F) na hipocondria a 1:6 (ou mais) no trans- 
torno de somatizagao (Simon, 2003). Os poucos estudos demogra- 
ficos sobre transtorno dismorfico corporal (ou dismorfofobia) indi¬ 
cam prevalences clinicas iguais entre os sexos, mas se especula a 
possibilidade de discreta preponderance do sexo feminino na po¬ 
pulagao geral (Veale, 2004). Duas populagoes masculinas, no en- 
tanto, apresentam, com maior frequence, quadros somatoformes: 
prisioneiros e militares. No caso dos militares, apresentagoes soma¬ 
toformes tem sido diagnosticadas pela medicina desde a neurose 
de guerra do seculo XIX ( shellshock ) e ainda parecem estar presen- 
tes, ja que as evidences sugerem que a sindrome da Guerra do 
Golfo - identificada em veteranos desta recente guerra, e inicial- 
mente pensada como de etiologia “organica” - e sindrome funcio¬ 
nal. Quanto ao genera, e importante frisar tambem que a prepon¬ 
derance feminina se mantem em todos os niveis de atengao (pri- 
maria, secundaria ou terciaria) e nos estudos da populagao geral. 
As mulheres tambem manifestam medias maiores quando sinto¬ 
mas sem explicagao medica sao analisados isoladamente, sem aglo- 
meragao em sindromes ou transtornos. 

Estudos sobre somatizagao na maioria das populagoes indi¬ 
cam que sintomas e sindromes somatoformes encontram-se associa- 
dos a baixo estudo e/ou baixa renda (Simon, 2003). Entretanto, 
essas diferengas sao menos pronunciadas em populagoes latino- 
americanas, e a brasileira parece seguir essa regra (Gureje et al., 
1997). O “trago somatizador” latino parece ter origem cultural e 
torna o fenomeno tambem menos diferenciado entre os sexos, em¬ 
bora mantendo prevalences maiores no sexo feminino. Estudos 
anteriores indicaram que populagoes com origens etnicas asiatica e 
africana apresentam, na America do Norte, maiores prevalences 
de sintomas somatoformes. Estudos mais recentes, porem, vem de- 
monstrando que tal fenomeno pode estar mais associado a fatores 
economicos e/ou ligados a migragao do que a variagao cultural na 
expressao do sofrimento somatico - como a que parece ocorrer nas 
populagoes latinas. Embora efeitos culturais existam - como, por 
exemplo, a tendencia dos asiaticos de expressar na forma de queixas 
ifsicas transtornos psiquiatricos, como depressao e ansiedade -, eles 
sao, na maioria, complexos e dificeis de serem reduzidos a uma 
caracteristica tipica (Gureje, 2004). 

A somatizagao com caracteristicas nao-patologicas e um fe¬ 
nomeno praticamente universal, ja que e quase impossivel a expo¬ 
sigao a emogoes intensas sem a presenga de vivencias sintomatolo- 
gicas fisicas. Partindo desse limiar, a prevalencia desses fenomenos 
cai de forma inversamente proporcional a sua gravidade. Sintomas 
somatoformes isolados, mesmo com alguma relevancia medica, sao 
extremamente freqiientes: os mais comuns tem prevalencias vitais 
que se encontram em torno de 40 a 30%. As sindromes funcionais 
mais comuns apresentam prevalencias variadas na populagao ge¬ 
ral, a depender do metodo e do pais: sindrome do colon irritavel, 6 
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a 16%; fibromialgia, 0,5 a 5%, e smdrome da fadiga cronica, 0,2 a 
1,5%. 0 transtorno somatoforme cuja prevalencia na populagao 
geral foi mais estudada e o raro e grave transtorno de somatizagao, 
que se encontra em torno de 0,1 a 0,4%. Entretanto, e importante 
lembrar que formas mais leves de diversos quadras somatoformes 
sao mais prevalentes e estao associados tambem, embora em me- 
nor escala, a comprometimento da vida cotidiana. Dois exemplos 
sao a fadiga cronica inexplicavel e o indice de sintomas somaticos 
(versoes abreviadas da smdrome da fadiga cronica e do transtorno 
de somatizagao), cujas prevalences podem chegar a numeros em 
cerca de, respectivamente, 10 e 5%. Nos servigos de saude, a pre- 
senga de individuos somatizadores e cotidiana: quadros somato¬ 
formes acometem de um quinto a um tergo dos pacientes de cuida- 
dos primarios. 

Um estudo estrangeiro (Liu; Clark; Eaton, 1997) e outro natio¬ 
nal (Tofoli, 2004) trazem evidencia de que, na populagao geral, a 
somatizagao parece se manifestar como dimensao unica, diferencia- 
da apenas pela presenga de sintomas em maior ou menor quantida- 
de, nao evidenciando espontaneamente transtornos somatoformes 
ou sindromes funcionais. 


ETIOLOGIA 

A etiopatogenia e a fisiopatologia dos transtornos de somati¬ 
zagao sao especulativas. Atualmente, podemos falar de modelos 
explicativos hipoteticos. De forma geral, e importante compreen- 
der que um fenomeno tao vasto como a somatizagao deve ter deter- 


minantes psicologicos, sociais e biologicos em interagao complexa. 
Da mesma forma, e possivel que a interagao entre esses determi- 
nantes se de com pesos diferentes, a depender do paciente em ques- 
tao. Portanto, a melhor opgao e conhecer um pouco de cada uma 
dessas hipoteses, expostas no Quadra 20.2. 

Independentemente das redoes causais envolvidas nos ca- 
sos de somatizagao diagnosticados em ambiente medico, na maio- 
ria das vezes existem fortes variaveis psicossociais associadas. 
Freqiientemente o paciente somatizador - em especial o cronico - 
vem acompanhado de problemas familiares, pessoais, profissionais 
e sociais (Kirmayer et al, 2004). Muitas vezes, aspectos gerais da 
vida nao sao informados espontaneamente pelos doentes e com 
isso dados preciosos sao perdidos se nao forem perguntados pelo 
entrevistador. Esse e um luxo ao qual nenhum clinico - psiquiatra 
ou nao - pode se furtar, se quiser poder atender ao seu paciente de 
forma mais completa e integral possivel. 

Alem disso, uma importante discussao, ainda nao finalizada, 
mas com a qual se deve ter contato, e a que confronta dois modelos 
diferentes para somatizagao: o categorial e o dimensional. O pri- 
meiro e contemporaneo e segue o padrao classico de reconheci- 
mento das doengas como entidades as quais se pode pertencer ou 
nao, desde que ultrapassado certo limiar diagnostico. O segundo, 
que leva em consideragao evidencias cientificas sobre a organiza- 
gao dos padroes de sintomas sem explicagao medica na populagao 
geral e sua permanencia no tempo, postula que existe uma dimen¬ 
sao de somatizagao, manifestada com maior ou menor intensidade 
em determinado momento no tempo. Ha razoes para que nenhuma 
das opgoes seja totalmente descartada. Tomemos o exemplo do 


Quadro 20.2 Diversas hipoteses etiologicas para a somatizagao 


Amplificacao somatossensorial 

• Pressupoe que pessoas que somatizam apresentam sofrimento psicossocial e, nessas circunstancias, internalizam o foco de atengao, levando a percepgao ou a 
valorizagao de um sintoma ffsico normal que antes nao era percebido ou valorizado como patologico. 

Linguagem de sofrimento 

• A expressao de queixas fisicas e busca por seu tratamento serviriam como tradugao de pedido de auxilio devido a sofrimento psicossocial, Seria modulado por 
fatores culturais, e o paciente nao perceberia a natureza de seu problema nao-organico subjacente. 

Fixagao somatica 

• Semelhante ao conceito anterior, so que engloba tambem a participagao do medico. Pressupoe que medicos e pacientes realizam pacto nao-declarado de evitar 
assuntos nao-medicos ao se lidar com sintomas fisicos, ignorando (obviamente de forma nao-deliberada) os aspectos psicossociais potencialmente envolvidos. Na 
ausencia de causas biologicas, isso levaria a enfase nos aspectos fisicos que predisporia a quadros somatoformes. 

Repressao 

• Explicagao psicanalitica e psicossomatica classica. Emogoes el ou pensamentos negativos e intoleraveis por parte do individuo seriam reprimidos por meio de 
mecanismos inconscientes ou pre-conscientes de repressao, para nao atingirem a consciencia. A energia psiquica retida causaria a percepgao de um sintoma 
inexistente ou a excitagao autonomica de algum orgao. 

Integragao cerebral 

• Enuncia que o processamento da informagao corporal responsavel pelos sintomas fisicos estaria funcionalmente comprometida no cerebro, sobretudo no 
tocante a integragao (em especial, a inter-hemisferica). 

Sensibilizacao 

• Parte do principio demonstrado em experimentos in vivo que determinados estimulos neurais, desde que aplicados de forma constante e regular, causam facilitagao 
do mecanismo de transmissao destes mesmos estimulos. Este principio poderia ser aplicado a estimulos que sinalizem sintomas fisicos e comporta mecanismos 
multicausais geneticos e ambientais (inclusive psicossociais, como, p. ex., vivencias de maus-tratos na infancia). 


Fonte: Tofoli (2004). 
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diabete melito: sabemos que existe variagao populacional de 
glicemias que toma a forma da curva normal - uma dimensao. Quan¬ 
to maiores as glicemias, maiores as chances de agravos a saude. Por 
convenience, definimos faixas de corte no extremo superior dessa 
curva, para determinar a doenga diabete. No entanto, sabemos que 
medidas limitrofes podem caracterizar situagoes, que embora nao 
sejam abertamente diabete, representam necessidades de cuidado. 
Da mesma maneira, formas que a perspectiva categorial chama de 
“subsindromicas” tern a sua importance. Independentemente da 
abordagem, elas precisam ser reconhecidas, em especial pelo seu 
papel em saude publica e na atengao primaria. 

CLASSIFICACAO 

As sindromes somaticas funcionais nao tern enquadramento 
definido nas classificagoes psiquiatricas contemporaneas, perten- 
cendo as classificagoes das diversas especialidades. A fibromialgia, 
a sindrome do colon irritavel e a sindrome da fadiga cronica estao 
classificadas, respectivamente, na CID-10, entre as doengas do sis- 
tema osteomuscular/tecido conjuntivo, do sistema digestorio e do 
sistema nervoso (com o nome de sindrome da fadiga pos-viral, em¬ 
bora seu quadro clinico seja proximo ao da neurastenia). 

Todavia, diversos quadros somatoformes leves nao chegam a 
ser “oficialmente” enquadrados como transtornos somatoformes ou 
doengas funcionais. Parte desses somatizadores sem diagnostico de 
transtorno somatoforme recebem diagnostics de transtornos men- 
tais comuns, como depressao e ansiedade leves a moderadas, e que 
se apresentam com queixas fisicas. Outra parte pode ser entendida 
como quadros transitorios de sofrimento somatico ou psiquico que 
nao chegam a receber sequer diagnostico psiquiatrico (Fortes, 2004). 
A identificagao e o manejo adequados dessas apresentagoes clini- 
cas sao especialmente importantes no ambito da saude publica. 

As duas classificagoes psiquiatricas oficiais contemporaneas 
- a revisao textual da quarta edigao do Manual diagnostico e estatis- 
tico de transtornos mentais (DSM-IV-TR), e a segao de transtornos 
mentais e de comportamento da 10 a edigao da Classificagao interna¬ 
tional de doengas (CID-10) - apresentam algumas divergences quan¬ 
to aos transtornos somatoformes e seus criterios diagnostics. A prin¬ 
cipal e o fato de o DSM classificar, desde a sua terceira edigao, os 
transtornos conversivos como somatoformes. A CID-10 os coloca 
em outra categoria, a dos transtornos dissociativos (de conversao). 
Os transtornos conversivos sao abordados no capitulo dedicado aos 
transtornos dissociativos e conversivos. Um resumo dessas patolo- 
gias e suas diretrizes diagnosticas encontra-se disponivel na Tabela 
20.1 (American Psychiatric Association, 2002; WHO, 1998). 

Os criterios diagnostics para o transtorno de somatizagao, o 
mais raro e mais grave dos transtornos somatoformes, possuem 
algumas diferengas importantes. O do DSM, que foi sofrendo mo- 
dificagoes no numero e na classificagao dos sintomas ao longo de 
suas revisoes, e mais restritivo, pela quantidade de sintomas neces- 
sarios e pela idade de irn'cio do quadro, 30 anos. Embora haja dife¬ 
rengas nas populagoes classificadas pelos criterios DSM e CID-10, 
um nucleo de somatizadores graves sao diagnosticados por ambos. 

Na CID-10 nao existe equivalente exato do transtorno dismorfi- 
co corporal, na forma que e descrita pelo DSM. Na classificagao da 
OMS, os pacientes que apresentem reagoes patologicas frente a defei- 
tos ffsicos menores ou imaginarios sao considerados hipocondriacos. 

Outra diferenga e a presenga exclusiva na CID-10 do trans- 
torno neurovegetativo somatoforme, que e a heranga contempora- 


nea dos quadros que eram anteriormente descritos como disturbios 
psicossomaticos. Trata-se de muitas alteragoes sintomaticas liga- 
das a manifestagao de orgaos inervados pelo sistema nervoso peri- 
ferico - na ausencia de lesoes organicas demonstraveis - como, por 
exemplo, diarreia, polaciuria e solugos psicogenicos, sindrome de 
DaCosta e astenia neurocirculatoria. Essas condigoes psicossomaticas 
encontram-se classificadas pelo DSM-IV-TR na categoria residual 
de transtorno somatoforme sem outra especificagao (SOE). 

Ha ainda um quadro essencialmente ligado a sintomas ffsi¬ 
cos - em especial fadiga e fraqueza - que nao e classificado entre os 
transtornos somatoformes. Trata-se da neurastenia, colocada na CID- 
10 na categoria chamada “outros transtornos neurotics”. Os DSMs, 
do III ao IV-TR, simplesmente ignoram o diagnostico. Apesar de ter 
sido criado por neurologista americano e ter gozado de grande po- 
pularidade no seculo XIX e irn'cio do XX, a neurastenia e um diag¬ 
nostico psiquiatrico utilizado quase exclusivamente no Oriente, 
como a tradugao literal de seus radicals gregos (“esgotamento ner¬ 
voso”). Isso parece estar ligado a rejeigao de psiquiatras e doentes 
asiaticos a diagnostics “psicologicamente” orientados, como de¬ 
pressao e ansiedade. 

Essa breve exposigao ja e suficiente para a apreensao de que 
a classificagao diagnostica da somatizagao e longe de ser clara, es¬ 
pecialmente se considerarmos a existencia de duas perspectivas 
medicas, a psiquiatrica e a nao-psiquiatrica. Isso e especialmente 
evidente ao examinarmos a CID-10, que nao abrange somente trans¬ 
tornos mentais e que exibe algumas duplicidades diagnosticas. Por 
exemplo, o diagnostico de transtorno neurovegetativo somatoforme 
inclui “formas psicogenicas de colon irritavel”, a despeito de haver 
diagnostico especifico de sindrome do colon irritavel no capitulo 
de doengas do sistema digestorio da CID-10. 

Alem disso, notam-se frequentes co-morbidades, duvidas 
diagnosticas e evidentes inconsistencias. Mayou (2003) aponta al- 
guns problemas gerais no conceito dos transtornos somatoformes: a 
falta de definigoes operacionais claras para a categoria como um todo; 
alguns tipos de transtornos somatoformes (sobretudo a hipocondria 
grave e o transtorno de somatizagao) sao tao persistentes que deve- 
riam ser classificados mais apropriadamente como transtornos da 
personalidade; os criterios atuais tern pouco significado para cultu¬ 
res que nao compartilham da presumida separagao ocidental entre 
corpo e mente; muitos individuos, cujos sintomas satisfazem os cri¬ 
terios para transtornos somatoformes, tambem relatam sintomas de 
transtornos de ansiedade ou depressivos. No entanto, apesar de as 
dificuldades classificatorias ja virem sendo indicadas pelos estudio- 
sos do assunto ha ja cerca de 15 anos (Kirmayer; Robbins, 1991a), 
nenhuma mudanga foi tomada na adogao de nova organizagao 
diagnostica, apesar da existencia de novas propostas na literature. 
Reproduzimos a proposta de Rief e Hiller (1999) no Quadro 20.3, 
pelo embasamento empirico e abrangencia. 

QUADROS CUNICOS E EVOLUQAO 
Sintomas fi'sicos sem explicagao medica 

No caso de sintomas isolados, nao se pode falar, exatamente, 
de um “quadro clinico”, trata-se de sintomas que, em geral, nao che¬ 
gam a ser reconhecidos como sindromes. Entretanto, como sao co¬ 
muns e sua presenga esta associada a maiores gastos com saude, 
inaptidao social e maior risco de transtorno mental, os sintomas sem 




Tabela 20.1 

Transtornos somatoformes e seus criterios diagnostics segundo a CID-10 e o DSM-IV-TR 
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Tabela 20.1 

Transtornos somatoformes e seus criterios diagnostics segundo a CID-10 e o DSM-IV-TR ( continuagao) 
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Fontes: Organizagao Mundial de Saude (1998); American Psychiatric Association (2002). 
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Quadro 20.3 Proposta para classificagao psiquiatrica das categorias de somatizagao (transtornos somatoforms) 


a. Um diagnostico caracterizado por sintomas somatoformes multiplos (termo sugerido: transtorno somatoforme polissintomatico) 

• Subgrupo mais importante para o sistema de saude; 

• Incluiria o subtipo transtorno de somatizagao; 

• Necessidade de um criterio de corte (numero de sintomas) empiricamente definido se este continuar a ser o criterio para inclusao (ver item a seguir), numa lista 
considerando os sintomas de forma multicultural; 

• Considerar criterios de inclusao que incorporem comportamento de adoecimento (padrao de busca de auxilio ao passar mal). 

b. Um diagnostico caracterizado por poucos sintomas somatoformes, porem com grande impacto na vida do individuo (termo sugerido: transtorno somatoforme 

especifico). 

• 0 conceito principal e o impacto e a incapacidade causada pelos sintomas, e nao o numero deles; 

• Incluiria subgrupos, que abrigariam subtipos como de conversao, fadiga cronica, intestino irritavel, dor somatoforme. 

c. Transtorno de ansiedade com a saude 

• Mecanismos psicologicos algo diferenciados justificariam a manutengao da categoria de transtorno hipocondriaco, com nome alterado para minimizar o estigma 
social e permitir o diagnostico, mesmo na presenga de doenga fisica. 

d. Categoria residual unica ( transtorno somatoforme nao-especificado ) 

• Extingao do termo transtorno somatoforme indiferenciado; 

• Extingao do termo neurastenia (apesar do uso frequente no Oriente, para evitar que quadras iguais recebam nomes diferentes em paises distintos, como acontece 
atualmente); 

• Extingao do conceito de transtorno autonomico/neurovegetativo somatoforme, por considerar que todos os transtornos somatoformes envolvem algum 
tipo de reagao autonomica. 


Fonte: Rief e Hiller (1999). 


explicagao medica, isolados ou em pequenos agrupamentos nao- 
sindromicos, tambem merecem atengao. Em geral estao associados a 
situagoes de estresse psicossocial intermediadas por sofrimento psi- 
quico e sao, freqiientemente, autolimitados. Os mecanismos que 
medeiam a cronificagao desses sintomas nao estao suficientemente 
esclarecidos. Um estudo brasileiro na populagao geral demonstrou 
que os seguintes 12 sintomas (sejam descritos pelos entrevistados 
como sem explicagao medica ou nao) estao associados com transtor¬ 
nos mentais e somatizagao: desmaios, dispneia, dores no peito, do- 
res nos membros, formigamento, metrorragia, fraqueza muscular, no 
na garganta, poliuria, taquicardia e tonturas (Tofoli, 2004). 


Transtornos mentais comuns 

Uma outra parcela significativa da demanda em somatizagao 
que chega ao medico nao-psiquiatra preenche criterios para os trans¬ 
tornos mentais comuns. Estes representam os quadras menos gra¬ 
ves e mais freqiientes de transtorno mental, representados princi- 
palmente por fobias, ansiedade e depressao menores. Essas apre- 
sentagoes clinicas costumam tambem estar vinculadas a fatores 
psicossociais (Kroenke, 2003). 

Os quadros clinicos desses transtornos estao descritos em 
outra parte desta obra. Por ora, basta lembrar que nos casos de 
somatizagao ligada a transtornos mentais comuns, muitas vezes os 
doentes nao fazem qualquer referenda a sintomas de natureza “psi- 
cologica” na consulta, movidos, por razoes pessoais ou culturais, a 
comunicar seus sintomas fisicos. A esse fenomeno se da o nome de 
somatizagao de apresentagao (De Gucht; Fischler, 2002). 

A evolugao dos transtornos mentais comuns deve ser entendida 
na particularidade de cada diagnostico. No entanto, e comum encon- 
trar, especialmente no caso da somatizagao de apresentagao em cui- 
dados primarios, prognostics mais favoraveis do que dos casos que 
estao em tratamento em servigo especializado em saude mental. 


Transtornos somatoformes 

Dentro da perspectiva psiquiatrica, existem alguns transtor¬ 
nos tradicionalmente associados aos sintomas somatoformes. Como 
veremos, alguns deles encontram ligagoes aparentemente mais vi- 
gorosas com psicopatologias classificadas em outras partes do que 
com sintomas sem explicagao medica. O quadro clinico dos trans¬ 
tornos conversivos nao sera tratado em detalhes neste capitulo, 
apesar de estarem classificados como somatoformes pelo DSM-IV- 
TR; serao abordados no Capitulo 21. 

As descrigoes dos transtornos somatoformes foram baseadas 
em pacientes que chegaram a psiquiatras. Para tal, esses individuos 
passaram por pelo menos tres “filtros” obrigatorios: 1) a busca por 
auxilio medico diante da presenga do sintoma; 2) o reconhecimen- 
to do quadro como de natureza psiquica pelo medico; 3) o encami- 
nhamento para psiquiatra ou servigo de saude mental. Isso, de for¬ 
ma geral, torna esses casos, se nao individualmente mais comple- 
xos, com certeza mais cronicos e resistentes a tratamentos pura- 
mente medicos (Goldberg; Mann; Tylee, 2003). Logo, os transtor¬ 
nos somatoformes sao o extremo mais grave de um espectro de 
categorias de somatizagao e, de longe, nao representam a totalida- 
de, em termos populacionais, deste fenomeno. 

Transtorno de somatizagao 

Por razoes historicas, o transtorno somatoforme mais estu- 
dado pela psiquiatria tern sido, pelo menos ate o final do seculo XX, 
o menos frequente na populagao geral: o transtorno de somatizagao. 
Lamentavelmente, sua denominagao tambem e inadequada, pois 
traz a impressao de que simboliza todo o fenomeno, e, no entanto, 
representa apenas a vertente mais grave da somatizagao. Primeira- 
mente o conceito, e depois o nome de transtorno de somatizagao 
foram criados para substituir a nogao de “histeria”, que foi rejeita- 
da pela sua formulagao etiologica psicanalitica, considerada um 
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A t e n g a o 


Existe intensa variagao de gravidade e consideravel confusao 
conceitual na classificagao dos fenomenos somatoformes. 


tanto vaga por abranger tanto o normal quanto o patologico. A ideia 
foi agrupar de forma eminentemente medica e operacional quadras 
graves de multiplos sintomas sem explicagao medica que ocasiona- 
vam a busca constante de auxi'lio medico, primeiro pela nomina de 
histeria, depois de sindrome de Briquet e, por fim, do DSM-III em 
diante, de transtorno de somatizagao. A favor do conceito existem 
diversos estudos que demonstram a sua estabilidade no tempo, a 
agregagao familiar, a presenga de fatores de risco psicossociais e as 
alteragoes em fungoes cerebrais. Pacientes com transtorno de 
somatizagao tern chances de cinco ou mais vezes serem mulheres 
do que homens, e usualmente o inicio da doenga e no fim da adoles- 
cencia ou no inicio da idade adulta. Apresentam quase sempre co- 
morbidades psiquiatricas, que incluem depressao, transtornos de 
ansiedade, dependencia quimica e transtornos da personalidade, 
em especial os do cluster B (anti-social, emocionalmente instavel e 
histrionico). Costumam ser teatrais, querelantes e negam com vee- 
mencia possibilidades nao-medicas para seus sofrimentos. Sao in- 
tensos usuarios de servigos medicos e, por vezes, psiquiatricos. Tern 
risco aumentado de serem submetidos a intervengoes cirurgicas, 
em especial pelvicas e abdominais. A prevalencia do transtorno de 
somatizagao no ambiente ambulatorial e muitas vezes maior do que 
na populagao geral, exatamente pelo seu comportamento sistemati- 
co de atengao medica, chamado em ingles de doctor shopping. 

A evolugao desses quadras e descrita classicamente como cro- 
nica, podendo variar, no entanto, quais sao os sintomas que estao 
assolando o paciente. Parece haver grande freqiiencia de tentativas 
de suicidio, porem com pouco exito letal. Embora nao haja eviden- 
cia de que as pacientes de transtorno de somatizagao apresentem 
mortalidade aumentada para causas naturais e externas quando 
comparadas com a populagao feminina em geral, o risco de suici¬ 
dio nao deve ser ignorado e ponderado cuidadosamente caso a caso. 

Transtorno hipocondriaco 
(CID-10) ou hipocondria (DSH/I) 

A hipocondria, ou transtorno hipocondriaco, tambem esta in- 
cluido entre os transtornos somatoformes. Apesar disso, sua caracte- 
ristica principal nao e o relato de sintomas sem explicagao medica, 
que podem ocorrer, mas nao sao particularmente flagrante. Atual- 
mente - pois o termo sofreu algumas alteragoes ao longo da historia 
- hipocondria se traduz pelo medo morbido de adoecer ou de estar 
doente. Comparagoes de dimensoes psicologicas diferenciam com 
clareza os hipocondriacos dos somatizadores. Enquanto o que carac- 
teriza os somatizadores sao os sintomas sem explicagao medica, os 
hipocondriacos apresentam maior medo de adoecer e morrer. E no- 
tavel a proximidade do transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) com 
o transtorno hipocondriaco - pode-se entender o individuo hipo¬ 
condriaco como uma pessoa atormentada por obsessoes de estar doen¬ 
te e/ou adoecer e assolada por compulsoes a procurar auxilio medico 
para tentar aliviar essas obsessoes - embora ainda nao haja clareza 
suficiente para se considerar a hipocondria como meramente subtipo 
de TOC. 


A evolugao da preocupagao somatica de tipo hipocondriaco pode 
caracterizar quadras transitorios, freqiientemente associados a 
estressores psicossociais, ou quadras persistentes, que apresentam 
registros medicos mais extensos (sem manifestar maior probabilida- 
de de doenga fisica) e maior co-morbidade com transtornos de an¬ 
siedade ou depressivos. E tambem importante saber reconhecer qua¬ 
dras depressivos que se apresentam com queixas hipocondriacas, sem 
necessariamente se tratar do diagnostico complete de hipocondria. 
Uma outra parcela dos hipocondriacos, provavelmente minoritaria, 
representa as apresentagoes clinicas em que este tipo de comporta¬ 
mento se cronificou, e que necessitam de intervengao especializada. 

Transtorno dismorfico corporal 
(DSM) ou dismorfofobia (CID-10) 

O individuo com transtorno dismorfico corporal apresenta ca- 
racteristicamente preocupagao exagerada com defeito imaginado ou 
leve em sua aparencia, causando sofrimento e dificuldades nas relagoes 
sociais. As queixas tipicamente envolvem alteragoes menores na face 
e na pele, como assimetrias, marcas vasculares, acne ou sensagao de 
desproporcionalidade, mas podem incluir indistinta sensagao de feiu- 
ra. Esses pacientes, habitualmente acometidos na adolescencia, po¬ 
dem configurar de 5 a 15% da clientela de cirurgioes plasticos, e sao 
diagnosticados com transtorno psiquiatrico em tomo de 10 a 15 anos 
apos o inicio do quadra. Ha freqiiente co-morbidade com depressao, 
transtorno obsessivo-compulsivo e fobia social (Veale, 2004). 

Segundo a CID-10, o transtorno dismorfico corporal, que nela 
recebe o nome de dismorfofobia, faz parte do transtorno hipocon¬ 
driaco, devido a ansiedade somatica e as caracteristicas obsessivas 
presentes. E importante tambem notar que no DSM-IV-TR o concei¬ 
to transtorno dismorfico corporal inclui conjuntamente quadros 
delirantes e nao-delirantes (a dismorfofobia delirante e compreen- 
dida pela CID-10 entre os transtornos delirantes persistentes). Nao 
obstante, assim como na hipocondria, as caracteristicas evidente- 
mente contiguas deste diagnostico com o transtorno obsessivo-com¬ 
pulsivo e os da alimentagao trazem questionamentos quanto a sua 
correta classificagao como transtorno somatoforme. 

Transtorno somatoforme doloroso persistente (CID-10) 
ou transtorno doloroso (DSM) 

O transtorno doloroso somatoforme persistente, como revela 
a nomina, representa quadra doloroso sem ou com minima justifi- 
cativa medica, provavel associagao com fatores psicogenicos, bus¬ 
ca exagerada de auxilio medico e persistence por mais de seis me- 
ses. Seu equivalente no DSM-IV-TR, o transtorno doloroso, e mais 
abrangente, com subclassificagao em agudo e cronico (respectiva- 
mente, evolugao ha menos e mais de seis meses) e se ha ou nao a 
presenga de doenga fisica (que nao justifique o grau do incomodo 
causado pela dor). 

Como a maioria dos transtornos somatoformes, o transtorno 
doloroso esta presente mais comumente em mulheres. E um diag¬ 
nostico sutil, especialmente pelo fato de, na clinica da dor, haver 
sobreposigao das caracteristicas dos pacientes com dores cronicas, 
sejam elas “psicologicas” ou “fisicas”. Alie isso ao fato de que com- 
ponentes individuals psicopatologicos ou culturais estao presentes 
em qualquer tipo de dor - mesmo onde ha condigoes clinicas -, e 
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pode-se perceber o que Binzer, Almay e Eisemann (2003) querem 
dizer quando mencionam “a futilidade da distingao dicotomica ‘or¬ 
ganica versus psicogenica’ dos transtornos dolorosos cronicos”. Um 
possi'vel fruto dessa dicotomia e a existencia de classificagoes sepa- 
radas do transtorno doloroso persistente, na CID-10, para smdromes 
dolorosas como cefaleia tensional, fibromialgia e dor lombar croni- 
ca idiopatica, alem da dor cronica intratavel, que pode incluir a 
possibilidade de casos sem achados organicos. 

Somando-se ainda o fato de que transtornos organicos dolo¬ 
rosos podem induzir quadros psiquiatricos, fica patente a necessi- 
dade de abordagem abrangente nas smdromes dolorosas em geral, 
e em particular os transtornos somatoformes, na qual o profissio- 
nal de saude procure alcazar o maior numero de aspectos da vida 
do doente, nas esferas biologica, psicologica e social. 

Transtorno neurovegetativo somatoforme (CID-10) 

O transtorno neurovegetativo somatoforme foi incluido uni- 
camente na CID-10 para dar conta de antigos diagnostics psicosso- 
maticos, que eram agrupados pelo nome de neuroses neurovegeta- 
tivas, agora ja em desuso. Entre esses diagnostics esta extensa 
lista de condigoes funcionais: aerofagia, colon irritavel, diarreia, 
dispepsia, disuria, flatulencia, hiperventilagao, piloropasmo, polachi- 
ria, solugo, tosse, neurose gastrica e sindrome de DaCosta. Em ge¬ 
ral sao quadros pouco ou monossintomaticos, ligados a um ou dois 
orgaos ou sistemas, traduzindo-se sintomaticamente por meio de 
queixas neurovegetativas (p. ex., taquicardia, sudorese e tremores) 
ou queixas vagas associadas pelo doente a determinado orgao ou 
sistema (p. ex., mal-estar abdominal, inchago e dispepsia). Nao pode 
haver evidencias de lesao organica, mas nao e exigida, embora na 
pratica seja comum, associagao com fatores psicossociais. Quadros 
com lesoes evidenciaveis - por exemplo, processo inflamatorio de- 
terminando gastrite percebida em endoscopia - nao podem ser clas- 
sificados como transtornos neurovegetativos somatoformes. 

Nao ha evidencias confiaveis sobre a evolugao e maiores de- 
talhes clinics desse transtorno. As versoes recentes do DSM nao 
fazem qualquer mengao a ele. No manual norte-americano de clas- 
sificagao, smdromes desse tipo devem ser alocadas na categoria 
residual de transtornos somatoformes sem outra especificagao 
(SOE). Algumas constatagoes podem auxiliar na compreensao des¬ 
sa ausencia: a escassa pesquisa focada nessa categoria diagnostica 
na literature; as origens do diagnostic na psicossomatica classica, 
tradicionalmente centrada na psicogenese - que e rechagada pelo 
DSM, que tenta ser “ateorico”; e a tendencia da psicossomatica con- 
temporanea em adotar paradigmas multicausais para as relagoes 
entre alteragoes neurovegetativas e fatores psicologicos, e nao mo- 
delos exclusivamente psicogenicos. 

Transtorno somatoforme indiferenciado, 
outros transtornos somatoformes (CID-IO) e 
transtorno somatoforme sem outra especificagao 

Estas tres categorias representam “residuos” nao-alcangados 
pelos diagnostics anteriores. Tomadas em conjunto com outro qua¬ 
dra mal definido, o transtorno somatoforme neurovegetativo soma¬ 
toforme, representam a maior prevalencia de transtornos soma¬ 
toformes em todos os estudos epidemiologies (Mayou, 2003). 


A categoria transtorno somatoforme indiferenciado, apesar 
do nome, representa especificamente apresentagao somatoforme 
polissintomatica e causadora de sofrimento e busca de auxilio me¬ 
dico, porem sem preencher os criterios para transtorno de 
somatizagao ou para os outros transtornos somatoformes. O trans¬ 
torno somatoforme indiferenciado seria uma forma mais branda de 
transtorno de somatizagao, porem sem a mesma consistencia con- 
ceitual que justifica empiricamente os criterios que a definem, nem 
a homogeneidade que a amostra de pacientes com transtorno de 
somatizagao costuma apresentar. 

Exclusivamente na CID-10, alem do transtorno somatoforme 
SOE, ainda ha espago para mais alguns quadros monossintomaticos 
nao-pertencentes a nenhuma das categorias mais “especificas” - se 
e que assim podem ser chamadas - em categoria denominada ou¬ 
tros transtornos somatoformes. Estes incluem, nomeadamente, dis- 
fagia psicogenica (incluindo “bolo histerico”), dismenorreia psico¬ 
genica, prurido psicogenico, ranger de dentes e torcicolo psico- 
genico. A CID-10 nao e clara sobre a razao pela qual estes transtor¬ 
nos somatoformes nao sao simplesmente incluidos da categoria 
transtornos somatoformes sem outra especificagao (SOE). 

Transtorno somatoforme SOE e a categoria mais inespecifica, 
para os quadros que nao se adequam a mais nenhuma definigao. Vale 
ressaltar que o transtorno somatoforme SOE do DSM-IV-TR e mais 
polimorfo do que o da CID-10, por incluir categorias que, na classifi- 
cagao intemacional, tern nichos especificos: o transtorno neurove¬ 
getativo, a neurastenia e os outros transtornos somatoformes. 

Tecer qualquer padrao a respeito de clinica ou prognostic 
para essas categorias residuais, sem definir cenario operativo res- 
trito e extremamente dificil. Uma possivel solugao para o dilema 
das categorias inespecificas de alta prevalencia e escapar da abor¬ 
dagem sindromica e tentar acessar o problema por meio dos sinto- 
mas e suas contagens. Essa proposta vem apresentando algum su- 
cesso na determinagao empirica de “pontos de corte” nas conta¬ 
gens de sintomas sem explicagao medica que ocasionam maior so¬ 
frimento psiquico e dificuldades sociais (Escobar et al., 1991). Essa 
posture, no entanto, e criticada por Fink (1996), que sugere: “O 
estudo dos comportamentos de adoecimento dos individuos somati- 
zadores, sua percepgao das sensagoes fisicas, suas preocupagoes 
corporais, a interagao entre medico e paciente, a personalidade e a 
psicopatologia dos doentes de somatizagao sera mais produtivo do 
que a contagem de sintomas fisicos em listas predefinidas e ira, 
enfim, conduzir a perspectiva de criterios diagnostics mais vali- 
dos”. Vale acrescentar que tal tipo de abordagem nao e somente 
valida para a busca de criterios diagnostics, mas tambem para a 
clinica mais compreensiva dos fenomenos somatoformes. 


Sindromes funcionais 

As smdromes funcionais compreendem muitos quadros, en¬ 
tre os quais alguns ja vistos no Quadra 20.1. Foge ao alcance deste 
capitulo descreve-los exaustivamente. Iremos nos ater as tres prin¬ 
cipals: a sindrome da fadiga cronica, a fibromialgia e a sindrome 
do colon - ou intestino - irritavel. Nao existe consenso na literatura 
se essas sindromes sao de fato expressoes de somatizagao: ha di- 
versas defesas de perspectiva exclusivamente organica para elas, e 
muitas entidades representativas dos pacientes e familiares de fibro¬ 
mialgia e sindrome da fadiga cronica, sobretudo no mundo anglo- 
saxao, defendem que elas constituam quadra de origem exclusiva¬ 
mente organica. 
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Os criterios operacionais para essas smdromes, dispostos no 
Quadra 20.4, nao foram elaborados por psiquiatras (Fukuda et al, 
1998; Thompson et al., 1999; Wolfe et al., 1990). Um exame mais 
detalhado da conta de que nao ha neles qualquer sintoma explicita- 
mente psiquiatrico. No entanto, o preenchimento desses criterios iden- 
tifica individuos que apresentam alta prevalencia de transtornos 
mentais ou quadras mentals subsindromicos. De fato, alguns estu- 
dos classificatorios nao conseguem evidenciar claramente as tres 
smdromes como independentes no perfil de seus sintomas. Todavia, 
parece haver quadras “puros”, d'picos, de sindrome da fadiga croni- 
ca, fibromialgia e sindrome do colon irritavel, mas estes nao sao, em 
absoluto, a regra (Mayou; Farmer, 2002; Wessely; White, 2004). 

E diante da alta co-morbidade psiquiatrica e da falta de qual¬ 
quer evidencia consistente de alteragoes organicas que nao estejam 
presentes em transtornos mentais que se tem aproximado, nos ulti- 


mos anos, as smdromes funcionais mais comuns dos fenomenos de 
somatizagao. No entanto, nao se tem ainda retrato geral confiavel 
sobre a real validade de tais quadras, tampouco se pode afirmar, 
sem sombra de duvida, que sua etiologia e exclusivamente psicolo- 
gica. A abordagem mais aconselhavel parece ser, mais uma vez, um 
modelo abrangente, sem excluir possibilidades, em que fatores or- 
ganicos, temperamentais e psicologicos interagem para gerar tais 
smdromes - e esse e, afinal de contas, o modelo geralmente utiliza- 
do para os transtornos mentais comuns, somatoformes ou nao. 

DIAGNOSTIC!) DIFERENCIAL 

Diversas psicopatologias - sem serem transtornos somatofor¬ 
mes - apresentam sintomas fisicos sem doentja organica em seus 


Quadro 20.4 Criterios diagnosticos atuais de tres sindromes funcionais de relevancia clinica e teorica: sindrome da fadiga cronica, 
fibromialgia e sindrome do colon irritavel 


Sindrome da fadiga cronica 

Centers for Disease Control 

Criterios diagnosticos maiores (ambos necessarios): 

A. Fadiga persistente ou recorrente por seis meses, sem melhora com repouso no leito e com redugao significativa da atividade diaria; 

B. Outras condigoes clinicas excluidas. 

Criterios diagnosticos menores (quatro presentes por seis meses): 

A. Garganta inflamada; 

B. Linfonodos cervicais ou axilares dolorosos; 

C. Esquecimento ou dificuldade de memoria; 

D. Mialgias ou desconforto muscular; 

E. Artralgia migratoria nao-inflamatoria (sem edema ou eritema); 

F. Cefaleias novas e generalizadas; 

G. Sono insatisfatorio (nao-revigorante); 

H. Cansago generalizado apos exercicio persistindo por 24 horas. 

Fibromialgia 

American College of Rheumatology 

A. Dor generalizada nos quatro quadrantes do corpo pelo minimo de tres meses. 

B. Maciez ao exame fisico de pelo menos 11 de 18 pontos dolorosos [tender points] a digitopressao em musculo, jungao tendao-musculo, coxim gorduroso ou bursa, 
distribuldos em todo o corpo (testar cada ponto bilateralmente): 

• Dois em cada brago (1. tendao supra-espinado; 2. ponto 2 cm distal do epicondilo lateral do cotovelo); 

• Um em cada lado do torax (jungao costocondral da 2- costela); 

• Dois em cada perna (1. posterior a bursa trocanterica do femur; 2. coxim gorduroso medial do joelho); 

• Dois em cada lado da cabega e do pescogo (1. insergao do musculo subocciptal; 2. coluna cervical baixa, no espago intertransverso anterior C5-C7); 

• Um em cada ombro (ponto medial da borda superior do musculo trapezio); 

• Um em cada nadega (regiao lateral superior, no musculo). 

Sindrome do colon irritavel 


Criterios de Roma II 

Doze semanas, consecutivas ou nao, nos 12 meses anteriores, de desconforto ou dor abdominal com pelo menos duas das seguintes caracteristicas: 

1. Melhora com a evacuagao; e/ou 

2. Inicio associado com mudanga do habito intestinal; e/ou 

3. Inicio associado com mudanga na consistencia das fezes. Sintomas nao-essenciais, mas que reforgam o diagnostico'. 

• Habito intestinal anormal (>3 evacuagoes/dia ou <3/semana); 

• Consistencia fecal anormal (seca ou aquosa em demasia); 

• Processo anormal de evacuagao (esforgo, urgencia ou tenesmo); 

• Fezes com muco; 

• Inchago ou distensao abdominal. 


Fonte: Fukuda e colaboradores (1998); Thompson e colaboradores (1999); Wolfe e colaboradores (1990). 
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criterios diagnostics, como, por exemplo, inapetencia e insonia na 
depressao e taquicardia e palpitagoes no transtorno de panic. Em 
outras doengas psiquiatricas, embora nao fagam parte explicita dos 
criterios diagnosticos, sintomas somatomorfos sao freqiientes, in¬ 
clusive em psicoses como a esquizofrenia. Nos transtornos mentais 
da infancia e adolescencia, queixas de somatizagao em quadros an- 
siosos e depressivos sao especialmente comuns. 

No ambito dos transtornos mentais, o foco principal e na per- 
cepgao de outros quadros psiquiatricos que podem estar ocultos 
em somatizagoes de apresentagao. Os dois agrupamentos diagnos¬ 
ticos principals sao os transtornos afetivos e os de ansiedade, mas 
praticamente todos os grandes grupos de transtornos mentais po¬ 
dem apresentar algum grau de manifestagao somatica. No caso de 
ansiedade somatica, como na hipocondria e no transtorno dismor- 
fico corporal, e necessario avaliar tambem o diagnostic diferencial 
de transtorno obsessivo-compulsivo e da alimentagao. 

Outro ponto fundamental no diagnostic diferencial dos sin¬ 
tomas fisicos sem explicagao medica e a distingao entre somatizagao 
e simulagao. Na somatizagao, a pessoa nao tern consciencia sobre a 
natureza da geragao de seus sintomas, ou se tern, nao deixa de 


sentir os sintomas. Entretanto, o simulador tern consciencia de que 
as queixas que relata sao inexistentes. As motivagoes para isso sao 
variadas e incluem, principalmente, a busca consciente de vanta- 
gens trabalhistas, familiares ou financeiras. Um quadra de simula¬ 
gao, bastante raro, e chamado de transtorno facticio (ou sindrome 
de Miinchhausen). Pessoas com esse diagnostic apresentam ten- 
dencia peculiar a simular quadros de doengas fisicas e mentais cons- 
cientemente, mesmo diante de perdas pessoais, com o objetivo 
morbido de receber intervengoes medicas, em especial internagao. 

No lado diametralmente oposto, o diagnostic de somatizagao 
deve excluir a possibilidade de que o paciente que se apresenta 
com sintomas fisicos esteja, de fato, apresentando molestia organi- 
ca nao-detectada. E comum que o psiquiatra receba individuos en- 
caminhados por colegas nao-psiquiatras. Isso, e claro, reduz a chance 
de que se trate de sindrome de etiologia fisica, mas nao impede 
possivel erro diagnostic. 0 bom preparo clinic geral e o dialogo 
proximo com colegas medicos sao importantes para a correta avalia- 
gao diagnostica dos casos de somatizagao. 

Na Figura 20.1 estao resumidas, na forma de fluxograma, 
orientagoes para diferenciar os diagnosticos somatoformes, conver- 
sivos e dissociativos, guiadas pela perspectiva psiquiatrica. 



SNC: sistema nervoso central 

SM: sensorio-motor 

SOE: sem outra especificagao 

TMC: transtorno mental comum (depressao, ansiedade) 


Figura 20.1 

Fluxograma de diagnosticos psiquiatricos para demandas sintomaticas identificadas como somatizagao. 
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TRATAMENTO 

E licito acrescentar, por fim, que em todos os tipos de 
somatizagao o papel do medico, sendo ou nao especialista em psi- 
quiatria, e fundamental para a recuperagao e/ou minoragao 
sintomatologica dos seus pacientes. E obrigagao clinica, portanto, 
estar atento a eles e tentar compreende-los da forma mais abran- 
gente possivel. 

A abordagem do indivfduo somatizador deve se centrar em 
dois eixos principals: a identificagao do caso do ponto de vista biopsi- 
cossocial e a atengao a relagao medico-paciente. 

Quanto ao primeiro eixo, e importante a capacidade de iden- 
tificar o que subjaz e/ou agrava a queixa de somatizagao. Pode ser 
problema com o patrao ou com o conjuge. Pode ser quadro depres- 
sivo de moderada gravidade e longa evolugao. Pode ser apresenta- 
gao grave de transtorno somatoforme. Pode ser ansiedade hipocon- 
driaca intensa. Quanto melhor for a compreensao da pessoa que se 
apresenta somatizando, e nao tao-somente qual a classificagao que 
ela vai receber, mais sintonizado e o dialogo do medico com o seu 
paciente (Gask; Usherwood, 2002; Price; Leaver, 2002). 

No caso da identificagao de transtornos mentais comuns, e 
conveniente notar que os casos mais leves tambem podem e devem 
ser tratados com medidas psicossociais. No caso da indicagao de 
psicofarmacoterapia, ha a possibilidade de tratamento pelo pro- 
prio generalista ou medico nao-psiquiatra, desde que estes dete- 
nham conhecimento adequado. Se o caso for mais grave, o que 
inclui apresentagoes serias de ansiedade e depressao, e quadros 
cronificados de transtornos somatoformes, profissional ou equipe 
de saude mental deve ser acionado. Idealmente, isso devera ser 
feito por meio de interconsulta e no proprio ambiente onde o clini- 
co esta atendendo ao paciente (Bass; May, 2002). 

Quanto ao eixo da relagao medico-paciente, e fundamental 
que o individuo com quadro de somatizagao continue a ser atendi- 
do pelo seu medico nao-psiquiatra tanto quanto possivel, mesmo 
apos encaminhamento para tratamento especifico na saude men¬ 
tal. Isso lhe assegurara que as suas necessidades “organicas” nao 
ficarao descobertas e reforgara o vinculo terapeutico, o que e extre- 
mamente importante no cenario dos cuidados primarios, apos alta 
do servigo secundario de saude mental. Se o doente continua a ser 
visto pelo clinico geral, sua alta da saude mental tera como conse- 
qiiencia o fim do tratamento especializado, porem com a manuten- 
gao do acompanhamento e vinculo anteriores, sem solugao de con- 
tinuidade (Bass; May, 2002; Gask; Usherwood, 2002; Price; Leaver, 
2002 ). 

Em alguns casos graves de somatizagao, em especial o trans- 
torno de somatizagao, ha recusa quase absoluta em aceitar condi- 
gao psicossocial, e o encaminhamento ao psiquiatra ou ao psicolo- 
go pode levar tudo a perder, fazendo o doente procurar novo clini¬ 
co e comegar a via-sacra de consultas e exames desnecessarios ou- 
tra vez. Tambem nesses casos, o foco terapeutico deve ser no con- 
sultorio ou na enfermaria do medico nao-psiquiatra, idealmente 


Atengao 


A abordagem do individuo somatizador deve se centrar em dois 
eixos principais: a identificagao do caso do ponto de vista biopsi- 
cossocial e a atengao a relagao medico-paciente, evitando rotular ou 
estigmatizar o paciente. 


com a intervengao da saude mental no mesmo cenario. Nos casos 
em que isso nao for possivel, ha a necessidade de construir vinculo 
de confianga com esses pacientes - o que nem sempre e facil - para 
posterior encaminhamento (Bass; May, 2002). 

Quanto as medidas terapeuticas, consideremos separadamen- 
te as farmacologicas e as nao-farmacologicas. Do ponto de vista 
farmacologico, e importante lembrar que as somatizagoes de apre- 
sentagao (secundarias) devem utilizar a psicofarmacologia especi- 
fica para as situagoes que as subjazem. Da mesma forma, e essencial 
tratar os transtornos co-morbidos que sao comuns, por exemplo, 
no transtorno de somatizagao. O uso de antidepressivos nos trans¬ 
tornos exclusivamente somatoformes nao tern resultados conclusi- 
vos na literatura, parecendo variar caso a caso e sendo a resposta 
mais dificil nas situagoes mais cronicas. A hipocondria e o transtor¬ 
no dismorfico respondem a terapeutica especifica para os transtor¬ 
nos do espectro obsessivo-compulsivo, em especial antidepressivos 
serotoninergicos. A sindrome da fadiga cronica parece ter resposta 
erratica a antidepressivos, diferentemente da fibromialgia, cujas 
evidencias indicam melhora discreta, porem consistente, sobretu- 
do com uso de triciclicos. 

Existem evidencias do beneficio de medidas nao-farmacolo- 
gicas em diversos quadros de somatizagao. A maioria delas esta 
ligada ao uso de tecnicas especificas de terapia cognitivo-comporta- 
mental para transtorno de somatizagao, hipocondria, transtorno 
dismorfico corporal, transtorno doloroso e algumas sindromes fun- 
cionais. O uso de exercicio fisico e atividades de relaxamento, alon- 
gamento e massagem tambem sao beneficas em alguns tipos de 
somatizagao ou sindromes funcionais. 

Ha ainda outras tecnicas psicossociais sendo utilizadas para 
pacientes somatizadores leves, principalmente os de cuidados pri¬ 
marios. Esses podem incluir, por exemplo, medidas dieteticas, ati¬ 
vidades comunitarias, participagao em organizagoes sociais (igre- 
jas, associagoes, voluntariado) e psicoterapia psicodinamica. Os ser- 
vigos de saude de atengao basica ou ambulatorios podem organizar 
grupos tematicos que incluam pessoas que necessitem de auto-ex- 
pressao e que tenham caracteristicas em comum (grupos de tercei- 
ra idade, gestantes, adolescentes, mulheres dependentes de 
benzodiazepinicos, etc.). Infelizmente, ainda ha pouca ou nenhu- 
ma avaliagao de efetividade para esses tipos de programas. 
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FEMEIOS DISSOCIATIVOS 

As caracteri'sticas em comum compartilhadas pelos transtor¬ 
nos dissociativos (ou conversivos) (TDCs) sao a perda parcial ou 
completa da integragao normal entre memoria, consciencia da pro¬ 
pria identidade, sensagoes e controle dos movimentos corporais 
(WHO, s/d). 0 interesse por fenomenos dissociativos foi marcante 
entre meados do seculo XIX e inicio do seculo XX, mas tern ressur- 
gido nos ultimos anos (Martinez-Taboas, 2001; Alvarado, 2002; 
Almeida; Lotufo Neto, 2004). 

A psiquiatria dinamica do seculo XIX desenvolveu-se a partir 
de um grupo de fenomenos psicologicos e medicos descritos por 
Ellenberger (1970) como “doengas magneticas” (sonambulismo e 
catalepsia), automatismo ambulatorio (fuga, amnesia e personali- 
dade multipla) e histeria. Esses fenomenos, por sua vez, foram fun¬ 
damentals no desenvolvimento do conceito de dissociagao, estuda- 
do por muitos medicos, notadamente franceses. Os trabalhos de 
Eugene Azam, Alfred Binet, Pierre Janet e Morton Prince, entre 
outros, refletiram essa tradigao conceitual que enfatizava que a 
mente humana nao seria uma fungao unitaria, mas um conglome- 
rado de fatores que algumas vezes se manifestaria em condigoes 
patologicas (para revisoes, ver Alvarado, 2002; Crabtree, 1993). 

Uma grande variedade de fenomenos envolvendo lapsos de 
consciencia e mudangas de personalidade foi particularmente im- 
portante. Um deles foi o transe hipnotico, como no caso de Leonie 
Leboulanger, descrito por Janet (1889) em seu classico Lautomatisme 
psychologique. Leonie, em seu estado normal, era calma, reservada 
e seria; quando hipnotizada, tornava-se “alegre, barulhenta e in- 
quieta” e com tendencia “mordaz e ironica”. 

Um caso famoso de personalidade secundaria foi o da costureira 
francesa Felida X. Apesar de ter amnesia para sua outra personalidade, 
neste estado apresentava-se mais feliz e emotiva que em seu estado 
habitual (Azam, 1887). 

O estudo da dissociagao tern estado historicamente ligado a 
chamada psychical research (pesquisa psiquica ou de fatos conside- 
rados paranormais), em especial ao estudo da mediunidade (Ellen¬ 


berger, 1970; Almeida; Lotufo Neto, 2004). Os mediuns constitui- 
ram-se em objeto de estudo de Pierre Janet (1889) em seu classico 
sobre dissociagao: HAutomatisme psychologique. A tese de doutora- 
do de Jung (1994) foi um estudo de caso de uma medium. A Society 
for Psychical Research (SPR) foi uma das principais instituigoes bri- 
tanicas a estimular e debater pesquisas sobre a dissociagao, no final 
do seculo XIX (Alvarado, 2002). Havia uma grande celeuma se na 
dissociagao emergiriam conteudos originados apenas de fragmen- 
tos autonomos do psiquismo do proprio individuo ou se tambem 
poderiam provir da mente de outros individuos (encarnados ou 
desencarnados, no caso, se existiria a telepatia ou a real comunica- 
gao mediunica) (Almeida; Lotufo Neto, 2004). Apesar das contro- 
versias, a psychical research contribuiu com muitos estudos de ca- 
sos e conceitos para o desenvolvimento de ideias a respeito do in- 
consciente e dos processos dissociativos (Alvarado, 2002). 

As relagoes entre dissociagao e vivencias consideradas para¬ 
normais constituem-se em perene fonte de debates. Em 1909, Cesare 
Lombroso (1983), que investigou detidamente a mediunidade por 
quase 20 anos, concluiu que as predisposigoes histericas dos mediuns 
possibilitam a ocorrencia dos fenomenos mediunicos. No entanto, 
essa associagao nao negaria a realidade da comunicagao espiritual, 
mas a facilitaria (Zingrone, 1994). Essa visao e nomeada por Marti¬ 
nez-Taboas (2001) como “perspectiva dissociativa psifacilitada”. 
Uma outra abordagem da relagao dissociagao-paranormalidade, 
chamada de “perspectiva dissociativa reducionista” defende que as 
ditas vivencias paranormais seriam apenas fruto da dissociagao, do 
funcionamento autonomo de certas partes do psiquismo do proprio 
individuo. Por fim, Martinez-Taboas (2001) defende uma terceira 
perspectiva, a “dissociativa agnostica”, que e a abordagem mais 
exploratoria e sem implicagoes causais e explicativas como as ante- 
riores. Resguarda que ha correlagao entre dissociagao e paranormali- 
dade, mas que ainda e cedo para definir as relagoes causa e efeito. 

O termo dissociagao foi popularizado por Pierre Janet, na 
decada de 1880, para designar as “desagregagoes psicologicas”. Tal 
fato seria a perda da unidade de funcionamento da personalidade 
humana, com o desprendimento de uma parcela autonoma que 
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originaria diversos automatismos motores ou sensoriais fora do 
controle consciente (Janet, 1889). A visao atual que predomina 
sobre dissociagao e fortemente embasada nesse trabalho pioneiro 
de Janet. 

No entanto, o estudo dos fenomenos dissociativos tem sido 
marcado por debates e controversias, a comegar pelo proprio termo 
“dissociagao”, que tem varias definigoes. Mas, geralmente, envolve a 
ideia de que a mente e composta de um sistema com varios modulos 
em constante interagao, originando a unidade da consciencia. Em 
situagoes normais, ha integragao entre esses modulos, mas, na disso¬ 
ciagao, esses sistemas cognitivos comegam a perder sua conexao e 
podem funcionar de modo autonomo. Um conceito bastante aceito 
de dissociagao esta expresso no DSM-IV: “uma ruptura nas fungoes 
habitualmente integradas da consciencia, memoria, identidade ou 
percepgao do ambiente” (APA, 1994) e implica que dois ou mais pro¬ 
cesses mentais nao estao integrados. Cardena (1994) se propoe a 
analisar a dissociagao sob tres perspectivas diferentes, mas que po¬ 
dem se sobrepor: 

• Dissociagao como modulos mentais semi-independentes. 
Seria a coexistencia de sistemas mentais separados que 
deveriam ser integrados na consciencia, na memoria ou 
na identidade do individuo. Incluiria, entre outros, os 
transtornos de personalidade multipla, estados de transe 
e flashbacks de memorias traumaticas. 

• Dissociagao como perda da conexao entre o individuo e o 
ambiente ou o “eu”: autoscopia, desrealizagao e desperso- 
nalizagao. 

• Dissociagao como mecanismo de defesa inconsciente: am¬ 
nesia dissociativa, la belle indiference e fuga dissociativa. 

Pode-se perceber que dissociagao envolve, mas nao necessa- 
riamente implica, o “estado alterado de consciencia”. 

Os TDCs foram, por muito tempo, nomeados como “histeria de 
conversao”, mas o termo histeria foi retirado do CID e do DSM, pois, 
alem de ter assumido conotagao negativa, possui polissignificados. 

Recentemente tem-se reconhecido que a maioria dos estados 
dissociativos nao e patologica, podendo ter impactos positivos so¬ 
bre o individuo. Tal visao foi incorporada pelo DSM apenas em 
1994, em sua quarta revisao. Ross, Joshi e Currie (1990) encontra- 
ram alta prevalencia de sintomas dissociativos em amostra de 1.055 
habitantes de Winnipeg, no Canada. Quase 13% dos respondentes 
alcangaram mais de 20 pontos no DES ( Dissociative Experiences 
Scale), que e escore indicativo de numero substancial de experien- 
cias dissociativas. Nao houve diferengas na pontuagao para sinto¬ 
mas dissociativos entre os sexos e os diversos estratos educacionais 
e economics. Lewis-Fernandez (1998) propos os seguintes criteri- 
os para a definigao de vivencia dissociativa como patologica: 

• Gera sofrimento ou incapacitagao. 

• E geralmente involuntaria. 

• E interpretada pelo grupo cultural do individuo como 
doenga que necessita de tratamento. 

Tradicionalmente, tem-se pensado haver gradiente continuo 
de fenomenos dissociativos ao longo da populagao. Tal hipotese e 
reforgada pelos achados de escores medios crescentes de dissociagao 
ao longo de amplo espectro que vai dos sujeitos normais ao trans- 
torno de personalidade multipla, passando pelos transtornos de 
ansiedade, de humor, da alimentagao, esquizofrenia, personalida¬ 


de borderline, outros transtornos dissociativos e de estresse pos¬ 
traumatic. No entanto, Putnam e colaboradores (1996), ao apli- 
carem a DES em 1.566 individuos com variadas patologias psiquia- 
tricas, neurologicas e normais, propuseram que a dissociagao e um 
fenomeno descontinuo, nao havendo continuum entre a dissociagao 
nao-patologica e a patologica. Tal conclusao foi sugerida pelo fato 
de que as diferengas nas medias dos escores de dissociagao ao lon¬ 
go dos grupos diagnostics resultaram de parcela de sujeitos com 
altos escores em cada grupo e nao pela diferenga uniforme nos 
escores de dissociagao de todos os individuos de dado grupo diag¬ 
nostic. Esta hipotese categorial da dissociagao e reforgada por es- 
tudos que evidenciam que certas vivencias do DES (fator absorgao/ 
imaginative) tendem a ocorrer em individuos normais, enquanto 
outros (fatores amnesia e despersonalizagao) sao referidos por por- 
tadores de dissociagao patologica e raramente relatados por sujei¬ 
tos normais ou com transtornos mentais nao-dissociativos (Marti- 
nez-Taboas, 2001). Esses dois achados (parcela de individuos com 
altos escores de dissociagao eleva a media de dado grupo e certos 
sintomas dissociativos sendo referidos principalmente por indivi¬ 
duos com dissociagao patologica) foram replicados por Negro Jr. 
(1999) em seu estudo com freqiientadores de um centra espirita. 
Os individuos “grandes dissociadores” e que endossavam mais pon¬ 
tos da subescala DES-T (que content os oito sintomas da DES mais 
associados com patologia) tinham mais antecedentes psiquiatricos, 
menor idade, pior controle da vivencia mediunica, pior apoio social, 
maior numero de incorporagoes e surgimento mais tardio da mediu- 
nidade. Todavia, nao houve relagao entre os escores da DES-T e o 
tempo de treinamento mediunico. Ate o presente momento, nao 
esta concluida a polemica sobre a validade desses modelos taxono¬ 
mies (categorial x dimensional). 

Nas ultimas duas decadas, tem havido renascimento no inte- 
resse pelo estudo da dissociagao (Cardena et al., 1994; Martinez- 
Taboas, 2001). Alguns autores alegam que sintomas dissociativos 
muitas vezes ocorrem em diversos transtornos mentais sem serem 
devidamente identificados pelos clinics (Haugen; Castillo, 1999). 
Paralelamente, tem ocorrido aumento nos relatos de casos de trans¬ 
tornos dissociativos nos EUA nas ultimas decadas. Tal crescimento 
e interpretado por alguns como resultado de maior cuidado dos 
clinics em investigar e fazer esses diagnostics e, por outros, como 
indicio de excesso e falta de criterios adequados para tais diagnos¬ 
tics. Em uma metanalise de nove estudos sobre a prevalencia de 
transtornos dissociativos em um total de mais de 1.300 pacientes 
psiquiatricos internados, Friedl, Draijer e Jonge (2000) encontra- 
ram prevalences que variaram de 5 a 58,3%, apesar da intensidade 
dos sintomas dissociativos medidos pela DES ser semelhante entre 
os diversos estudos. Tal prevalencia foi maior em estudos realiza- 
dos na America do Norte, cujo avaliador considerava o quadro do 
paciente avaliado e quando o DDIS (Dissociative Disorders Interview 
Schedule) foi utilizado. Ao contrario, as prevalences foram meno- 
res em estudos europeus, com avaliador nao considerando o qua¬ 
dro do paciente e utilizando a SCID-D ( Structured Clinical Interview 
for DSM-NDissociative Disorders). Essas variagoes tambem ocorriam, 
mas em menor intensidade, quando analisado apenas o diagnosti- 
co de transtomo de personalidade multipla. Os autores conclmram 
com as hipoteses de que o DDIS seria menos especifico que a SCID- 
D e que os pesquisadores europeus tenderiam a considerar os sin¬ 
tomas dissociativos como secundarios a outros quadros de Eixo I, 
enquanto os norte-americanos os veriam como entidade nosologica 
co-morbida. Por fim, ressaltaram a necessidade de comparagao cega 
entre o DDIS e a SCID-D. 




PSIQUIATRIA BASICA 287 


Caracteristicas clmicas compartilhadas pelos TDC 

Os TDCs tem, presumidamente, origem “psicogenica”, apre- 
sentando estreita relagao temporal com eventos traumaticos, proble- 
mas insoluveis ou intoleraveis ou relagoes pessoais deterioradas de 
forma grave. 0 termo “conversao” implica que um sofrimento 
intrapslquico, desencadeado por problemas e conflitos nao-solucio- 
nados, e, de alguma forma, transformado (“convertido”) em sinto- 
mas ffsicos. Tais pacientes costumam apresentar a marcante negagao 
de problemas e dificuldades pessoais que sao evidentes para os ou- 
tros (WHO, s/d; Hurwitz, 2004). 


Y~\ A t e n g a o 


Os TDCs tem, presumidamente, origem "psicogenica", apresentan- 
do estreita relagao temporal com eventos traumaticos, problemas 
insoluveis ou intoleraveis ou relagoes pessoais deterioradas de 
forma grave. 


Entretanto, deve-se tambem ressaltar que a propria relagao entre 
dissociagao e eventos traumaticos tem sido alvo de debates e contro- 
versias. Alguns autores tem questionado as evidencias disponlveis 
para a constante afirmagao feita na literatura cientlfica de que sinto- 
mas dissociativos se associam fortemente ao historico de episodios 
traumaticos pregressos, sobretudo na infancia (Merckelbach; Muris, 
2001). Ainda nesta associagao, indivlduos que apresentam fenome- 
nos dissociativos durante evento traumatico, tendem a ter maior pro- 
babilidade de desenvolver quadro de transtorno de estresse pos-trau- 
matico. No entanto, tambem esses achados sofrem questionamentos 
(Candel; Merckelbach, 2004). O que parece ser possivel afirmar atual- 
mente e que eventos traumaticos e/ou estressantes tendem a ter es¬ 
treita associagao com quadras dissociativos e conversivos agudos. 
Essa relagao e menos clara nos transtornos mais cronicos e parece 
nao se aplicar as experiencias dissociativas nao-patologicas. 

Na CID-10 estao definidos alguns criterios diagnosticos ge- 
rais que devem ser satisfeitos por todos o transtornos dissociativos 
(ver Quadro 21.1). O inicio e o termino dos estados dissociativos 
sao comumente subitos, tendem a remitir em horas, dias ou em 
poucas semanas, particularmente se o inicio se associou a situagao 
traumatica. Os TDCs que duram mais que 1 a 2 anos sao habitual- 
mente resistentes aos tratamentos. 

Outro aspecto em comum e a escassez de estudos controla- 
dos na area, notadamente no tocante a terapeutica. Dessa forma, 
muitas das diretrizes terapeuticas propostas neste capitulo sao oriun- 
das de poucos estudos e da pratica consagrada pelo uso, apesar das 
suas limitagoes como evidencia confiavel. O tratamento habitual- 
mente envolve ambiente de apoio e acolhedor, bem como abordar 
e buscar a resolugao dos conflitos desencadeantes. Um aspecto fun¬ 


damental e a necessidade de sempre investigar e tratar outros trans¬ 
tornos mentais co-morbidos, mormente quadros ansiosos, 
depressivos e de uso de substancias (Hurwitz, 2004). 

AMNESIA DISSOCIATE (F44.0) 

A amnesia dissociativa compreende, basicamente, a perda de 
memoria, sobretudo de eventos recentes e de informagoes pessoais 
importantes, que nao pode ser identificada como esquecimento 
habitual, pela agao da fadiga ou como sintoma de origem organica. 
A amnesia dissociativa parece estar ligada a eventos de carater trau¬ 
matico. Geralmente esta associada, por exemplo, a perda repentina 
e inesperada de pessoas queridas, a violencia de tipo sexual (Erdinc 
et al., 2004), as experiencias de sequestra, a explosoes de forte 
intensidade e, ainda, a tentativas de suicidio e a participagao em 
guerra (van der Hart; Brown; Graafland, 1999) e a exposigao a 
catastrofes naturais (Marmar et al., 1996). Na maioria dos casos, o 
individuo nao consegue lembrar-se de partes significativas de sua 
vida, principalmente aquelas relacionadas aos eventos traumaticos. 
Ainda que consiga lembrar-se ocasionalmente desses fatos, a infor- 
magao deixa-lhe a consciencia de modo a nao lhe ser possivel rete- 
la por muito tempo. 

Dois tipos mais freqiientes de amnesia dissociativa tem sido 
descritos: a amnesia localizada e a amnesia seletiva. O primeiro refe- 
re-se a incapacidade de o sujeito lembrar-se, por determinado peri- 
odo de tempo, dos eventos traumaticos que resultaram na pertur- 
bagao de memoria. Freqiientemente, a amnesia dissociativa desse 
tipo se da exclusivamente nas primeiras horas que sucedem ao even¬ 
to. Na amnesia seletiva, por sua vez, o individuo sente-se incapaz de 
lembrar, por certo periodo de tempo, de partes dos episodios trau¬ 
maticos. Pode recordar-se de trechos de sua experiencia sem, con- 
tudo, ser capaz de reconstituir completamente a seqiiencia dos fa¬ 
tos tal qual se deram. 


Diagnostico 

O Quadro 21.2 apresenta os criterios diagnosticos da CID-10. 

Para um diagnostico preciso, ha que se diferenciar outras cau- 
sas, sobretudo as organicas, como as decorrentes do uso de subs¬ 
tancias, traumatismo ou disturbios neurologicos preexistentes, como 
a epilepsia. Nos casos organicos, habitualmente estao presentes a 
oscilagao do nivel de consciencia e a desorientagao. Deve-se tam¬ 
bem fazer a diferenciagao com a simulagao de amnesia, que esta 
relacionada a claros interesses por parte do individuo, como os re- 
lacionados a dinheiro e a tentativa de fuga de situagao de perigo de 
vida (como no caso da convocagao para guerra, possivel prisao ou 
no periodo anterior a sentenga de pena de morte). Alguns pesqui- 
sadores (Back et al., 1998) tem usado de exames complementares 


Quadro 21.1 Criterios gerais da CID-10 para transtornos dissociativos 


- Nao deve haver evidencias de disturbio fisico que possa explicar os sintomas caracteristicos destes transtornos (embora possam estar presentes disturbios 
fisicos que podem originar outros sintomas). 

- Ha associates temporais convincentes entre o inicio dos sintomas do transtorno e eventos, problemas ou necessidades estressantes. 
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Quadro 21.2 Criterios da CID-10 para amnesia dissociativa (F44.0) 


A. Deve haver amnesia, parcial ou completa, para eventos ou problemas recentes que foram ou ainda sao traumaticos ou estressantes. 

B. A amnesia e extensa demais para ser explicada pelo esquecimento normal (embora sua intensidade e extensao possam variar de uma avaliagao para outra) ou por 
simulagao intencional. 


para a diferenciagao desses quadros com eficacia. Kurita e colabo- 
radores (2004) encontraram diferengas no registro neurofisiologico 
obtido com o SPECT, quando o paciente com amnesia dissociativa 
era exposto a imagens que reconhecia e a imagens que nao reco- 
nhecia. As respostas fisiologicas demonstraram ser semelhantes 
quando as imagens apresentadas faziam parte das memorias do 
sujeito, ainda que nao se lembrasse delas conscientemente. 


Tratamento 

Ha poucos estudos sobre a terapeutica da amnesia dissociativa. 
Alem da terapia de apoio e do tratamento de outros transtornos men- 
tais co-morbidos, ha o relato de algumas tecnicas que podem ser 
eficazes na abordagem dessa condigao. Roaldset e Christiansen (1998) 
descrevem o uso de uma tecnica que chamaram anamese terapeutica, 
na qual um paciente foi sendo recordado das ocorrencias tragicas de 
sua vida (associadas ao seu divorcio), por meio de documentos usa- 
dos pelo seu advogado. Izumi e colaboradores (1998) compararam o 
uso da tecnica que denominaram de “treinamento com livro de me¬ 
morias” em um individuo com amnesia de origem organica (encefalite 
no sistema limbico) e outro com diagnostico de amnesia dissociativa. 
Apenas o paciente com amnesia dissociativa teve recuperagao gradu¬ 
al da memoria durante o tratamento. 


FUGA DISSOCIATIVA (F44.1) 

A fuga dissociativa e defmida como um tipo de dissociagao 
similar a amnesia dissociativa na qual, alem das caracteristicas pro- 
prias desta ultima, o individuo se afasta subita e inesperadamente 
dos locais que lhe sao habituais, como sua casa e seu local de traba- 
lho. Durante o periodo de fuga dissociativa, o sujeito nao se recor- 
da de sua vida anterior, passando a constituir novo modo de vida 
em local distinto. Geralmente, nao constroi nova identidade; no 
entanto, ha casos em que a pessoa muda seu nome, integra-se a 
comunidade local e vive sem despertar a atengao dos individuos 
com os quais convive para a presenga de possivel transtorno men¬ 
tal. 0 novo local de residencia costumeiramente ja e conhecido e 
ao qual o sujeito ja mantinha relagao afetiva. Ha casos, no entanto, 
em que os individuos se afastam milhares de quilometros de suas 


residencias, cruzando varias fronteiras nacionais. A prevalencia na 
populagao em geral e rara (Coons, 1999), chegando a 0,2%, e pode 
ser aumentada em periodos de grande estresse social como a pre¬ 
senga de guerra. E mais freqiiente em adultos e possui periodo de 
ocorrencia que varia de horas a meses, apesar de ocasionalmente 
haver casos mais duradouros. 


Diagnostico 

Segundo a CID-10, o Quadro 21.3 apresenta os criterios que 
devem guiar o diagnostico de fuga dissociativa. 

Da mesma forma que a amnesia dissociativa, a fuga disso¬ 
ciativa esta em geral relacionada a eventos traumaticos e fortemen- 
te estressantes, alem de situagoes de profunda frustragao (Ishikura; 
Tashiro, 2002) e abuso infantil (Bremner et ah, 1996). Deve-se afas- 
tar os estados de amnesia resultantes de simulagao, disturbios or- 
ganicos ou da ingestao de substancias (Leucht et ah, 2003). A epi¬ 
lepsia, por exemplo, pode produzir amnesia apos o periodo de cri- 
se e pode originar fuga epiletica diferenciada da fuga dissociativa 
por ser acompanhada das seguintes manifestagoes: anormalidades 
motoras, comportamento estereotipado, alteragoes perceptivas e 
achados anormais no EEG. Os episodios maniacos acompanhados 
de perambulagao ou viagens, ainda que com proposito, e os com- 
portamentos peripateticos de alguns esquizofrenicos tambem po¬ 
dem ser confundidos com fuga dissociativa. Pacientes maniacos 
podem fazer grandes viagens inspirados por ideias grandiosas sem, 
contudo, serem portadores de perda de identidade e adotarem iden¬ 
tidade alternativa. Ja os esquizofrenicos em geral apresentam, com- 
plementarmente as suas possiveis fugas, pensamento delirante e 
sintomas negativos que nao sao comuns em individuos com fuga 
dissociativa. 


Tratamento 

Entre as terapeuticas empregadas no tratamento da fuga dis¬ 
sociativa, estao o uso da hipnose (Jasper, 2003), a psicoterapia di- 
namica e a psicoterapia cognitiva associada a hipnose (Turkus; 
Cohen; Courtois, 1991), alem de outros metodos ab-reativos (Steele; 
Colrain, 1990). 


Quadro 21.3 Criterios diagnostics para fuga dissociativa (F44.1) 


A. 0 individuo empreende uma jornada inesperada mas organizada para longe de casa ou dos lugares comuns de trabalho e atividades sociais, durante a qual o 
autocuidado e amplamente mantido. 

B. Ha amnesia parcial ou completa para a jornada, a qual tambem satisfaz o criterio B para amnesia dissociativa (F44.0). 
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ESTUPOR DISSOCIATED (F44.2) 

0 estupor e um estado de intensa diminuigao ou ausencia de 
movimentos voluntaries e resposta normal a estlmulos externos 
como luz, ruldos e toque. 0 indivlduo permanece imovel, deitado 
ou assentado, por longos periodos de tempo. Fala e movimentos 
espontaneos estao ausentes ou quase completamente ausentes. 
Embora possa haver alguma alteragao de consciencia, o indivlduo 
nao se encontra adormecido ou inconsciente, o que pode ser aferi- 
do pelo tonus muscular, postura, respiragao e movimentos ou aber- 
tura ocular. Os criterios diagnostics estao no Quadro 21.4. 

0 principal diagnostic diferencial a ser feito diz respeito ao 
estupor de origem organica (pelo uso de substancias ou por eventos 
intracranianos agudos), que deve sempre ser investigado. Tambem 
deve ser diferenciado do estupor catatonic e do estupor depressivo 
ou maniac. No primeiro caso, habitualmente sintomas sugestivos 
de esquizofrenia precedem o quadro de estupor. Os estupores 
depressivos e maniacs em geral se desenvolvem lentamente e tern 
se tornado cada vez mais raros devido a maior disponibilidade do 
tratamento precoce para os transtornos de humor (WHO, s/d). 

TRANSTORIMOS DE TRANSE E POSSESSED (F44.3) 

Estes dois quadros compartilham perda temporaria do senso 
de identidade pessoal e de plena consciencia do ambiente em que 
se encontra (ver Quadro 21.5). Os transtornos de transe e posses¬ 
sao sao relatados mais freqiientemente na Africa, na America Lati¬ 
na e na Asia do que na Europa e na America do Norte (Lewis- 
Fernandez, 1998). Ha pesquisas indicando que esses sao os trans¬ 
tornos dissociativos mais freqiientes fora do eixo Europa-America 
do Norte (Cardena, 1994). Nao ha pesquisas sobre a prevalencia 
desses quadros no Brasil. No entanto, deve-se tomar muito cuidado 
para nao considerar patologicas todas as formas de transe e posses¬ 
sao. Esse foi um equivoco comum cometido pela comunidade me- 
dica no Brasil, nos Estados Unidos e na Europa ao longo dos secu- 


los XIX e XX (Moreira-Almeida; Almeida; Lotufo Neto, 2005). Ao 
contrario, as formas nao-patologicas de transes e de vivencias con- 
sideradas mediunicas ocorrem na maioria das sociedades pelo mun- 
do ao longo da historia, sendo bem mais comuns que os quadros 
patologicos (Lewis-Fernandez, 1998). Em pesquisa realizada em 
Sao Paulo, mediuns espiritas apresentaram alto nivel educacional, 
boa adequagao social e prevalencia de transtornos mentais menor 
do que a populagao geral (Almeida, 2004). Esse diagnostic dife¬ 
rencial deve ser feito com muita cautela, pois em muitos mediuns 
em atividade atualmente, o inicio de suas vivencias se deu quando 
nao pertenciam a religioes que aceitavam tais experiences, elas 
eram causas de conflitos e duvidas e nao ocorriam apenas em am- 
bientes religiosos. Dessa forma, para se considerar tais vivencias 
patologicas, nao basta que ocorram fora do contexto cultural que 
as aceite, mas que tambem estejam associadas a outras evidencias 
de psicopatologia, como sofrimento, incapacita^ao e outras condi- 
goes mentais. A maioria dos mediuns tambem relata experiences 
psicoticas, como alucinatjoes auditivas e visuais, e vivencias de in¬ 
fluence (mesmos sintomas Schneiderianos de primeira ordem), mas 
que, nesses casos, nao sao associadas a esquizofrenia ou a outro 
transtorno mental (Almeida, 2004). 

Como ha poucos estudos sistematicos sobre os casos de tran¬ 
se e possessao, ha grande variedade de informagoes conflitantes ou 
incompletas quanto a etiologia, as caracteristicas clinicas e sociode- 
mograficas e a terapeutica adequada nessas situates. Claus (1979), 
Almeida e Lotufo Neto (2003, 2004) advertiram sobre os riscos de 
se aceitar precipitadamente hipoteses que afirmam explicar todos 
os casos de possessao, enquanto nao forem realizados estudos mais 
sistematicos e abrangentes. 

Os transtornos de possessao tendem a ocorrer mais comu- 
mente em situates de estresse e conflitos, bem como associados 
ao uso abusivo de alcool ou outras substancias (Gaw et al., 1998). 
A personalidade manifestante durante o quadro de possessao em 
geral se apresenta com atitude ameagadora e agressiva verbal ou 
fisicamente com relagao ao proprio paciente ou a alguem proximo 
a ele. Essa outra personalidade e tida pelo individuo como origina- 
da fora dele, o que diferencia da personalidade multipla. 


Quadro 21.4 Criterios da CID-10 para estupor dissociativo 


A. Ha uma diminuigao extrema ou ausencia dos movimentos e fala voluntaries e da responsividade normal a luz, ruidos e toque. 

B. 0 tonus muscular, a postura estatica e a respiragao normais (e com frequencia movimentos oculares coordenados limitados) estao mantidos. 


Quadro 21.5 Criterios da CID-10 para os transtornos de transe e possessao 


A) Qualquer um dos seguintes deve estar presente: 

1. Transe. Ha alteragao temporaria do estado de consciencia, mostrada por dois quaisquer de: 

a. perda do senso usual de identidade pessoal 

b. estreitamento da percepgao do ambiente imediato ou foco inusualmente estreito e seletivo nos estlmulos ambientais 

c. limitagao dos movimentos, posturas e fala a repetigao de pequeno repertorio 

2. Transtorno de possessao. 0 indivlduo esta convencido de que esta tornado por um espirito, poder, deidade ou outra pessoa. 

B) Ambos (1) e (2) do criterio acima devem ser indesejados e problematicos, ocorrendo fora ou sendo prolongamento de estados similares em situagoes religiosas ou 
outras culturalmente aceitas. 

C) Clausula de exclusao mais comumente aceita. 0 transtorno nao ocorre ao mesmo tempo que a esquizofrenia ou transtorno relacionado (F20-9) ou aos transtornos do 
humor (afetivos) (F30-9) com alucinagoes ou delfrios. 
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Apos se recuperar de episodio de possessao, o paciente se 
apresenta exausto e/ou confuso, podendo manifestar amnesia par¬ 
tial ou total sobre o evento. 

0 prognostics e variavel, desde um curto e unico episodio 
ate formas mais duradouras e graves. Stevenson, Pasricha e McClean- 
Rice (1989) relataram um interessante caso de possessao que du- 
rou mais de dois anos ininterruptos. A paciente relatou ser uma 
pessoa ja falecida, inicialmente desconhecida da familia. Nesse es- 
tado, ela era capaz de apresentar comportamentos, bem como re- 
conhecer fatos e pessoas ligados a personalidade falecida. 

Embora alguns autores tendam a considerar a possessao ape- 
nas como mais uma variagao transcultural dos quadras de persona¬ 
lidade multipla (Castillo, 1994), nao ha pesquisas que confirmem 
tais hipoteses. Todavia, Cardena e colaboradores (1994) enxergam 
os transtornos de personalidade multipla e transes mediunicos como 
entidades distintas. Os individuos com quadros de possessao ou 
mediunicos tendem a ser melhor ajustados, com menos historico 
de abuso na infancia e com muito menos sintomas psiquiatricos 
que os pacientes com personalidade multipla (Negro Jr., 1999; 
Almeida, 2004). 

Nao ha estudos sistematicos sobre o tratamento de tais qua¬ 
dros. A maioria das apresentagoes de possessao nao chega aos ser¬ 
vices de saude, sendo em geral encaminhada e resolvida por gru- 
pos religiosos (Leon, 1975); emnosso meio, por espiritas, umbandis- 
tas e evangelicos pentecostais. Apesar de terem limitagoes metodo- 
logicas, ha diversos relatos na literatura de efeito benefico das in- 
tervengoes com embasamento religioso nos quadros de possessao 
(Koss, 1975; Leon, 1975; Barlow; Abel, 1977; Krippner, 1987; Ferra- 
cuti; Sacco; Lazzari, 1996). Alguns pacientes conseguem adquirir 
controle dessas vivencias e se tornam mediuns atuantes em seus 
grupos religiosos (Leon, 1975; Almeida, 2004). Na experiencia dos 
autores, habitualmente so chegam aos servigos psiquiatricos os 
quadros recorrentes e que nao obtiveram melhora com as aborda- 
gens religiosas. Nesses casos, torna-se fundamental identificar e 
abordar os fatores estressores e os conflitos interpessoais existen- 
tes, o uso abusivo de alcool ou outras drogas, bem como os trans- 
tornos mentais co-morbidos. Habitualmente com essas interven- 
goes, as possessoes cessam, mas os pacientes com freqiiencia man- 
tem algum tipo de terapia religiosa associado ao tratamento medico. 

TRANSTORNOS DISSOCIATES DE 
MOVIMENTO E SENSAQAO (F44.4A44.7) 

Esta classe de transtornos mentais e de grande interesse para 
todos os ramos da Medicina, pois apresenta manifestagoes clinicas 
que podem se assemelhar a muitas enfermidades. Os transtornos 
incluidos nessa classe sao mais comumente descritos como “con¬ 
versao” ou “transtornos conversivos”. No DSM-iy os transtornos 
dissociativos de movimento e sensagao sao englobados em uma 
classe unica, a de “transtornos de conversao”, que esta inserida en- 
tre os transtornos somatoformes e nao entre os dissociativos (APA, 
1994), entretanto, esse e um tema ainda controverso (Guz et al., 
2004). O termo conversao, primeiro proposto por Freud e Breuer, 
implica que um sentimento muito desagradavel, desencadeado por 
problemas e conflitos que o individuo nao consegue resolver, e trans- 
formado (“convertido”) em sintoma (WHO, 1993). 

Os transtornos dissociativos de movimento e sensagao, ou 
conversivos, como serao denominados daqui para frente neste ca- 
pitulo, freqiientemente desencadeiam reagoes bastante negativas 


nos profissionais de saude que atendem tais pacientes (Hurwitz, 
2004). Como esses quadros manifestam-se habitualmente com sin¬ 
tomas frsicos de initio abrupto, os pacientes em geral procuram ou 
sao levados para servigos clinicos ou cirurgicos de pronto-atendi- 
mento e nao para consulta psiquiatrica. Quando e terminada a ava- 
liagao e percebe-se nao haver alteragao fisica que explique os sinto¬ 
mas, a equipe (usualmente medicos e enfermeiros) muitas vezes se 
sente traida pelo paciente, que estaria inventando sintomas e fa- 
zendo com que os profissionais, sobrecarregados pelo cuidado a 
doentes graves, tenham que perder tempo com “chiliques”, “frescu- 
ras” e “ataques histericos”. Esses termos refletem os sentimentos de 
raiva e irritagao que sao muito comuns entre os profissionais que 
lidam com os quadros conversivos. No entanto, faz-se mister 
enfatizar que tais sintomas estao fora do controle consciente do 
individuo e expressam real e intenso sofrimento com o qual o pacien¬ 
te nao esta sendo capaz de lidar adequadamente. Esses quadros 
conversivos devem ser entendidos como um pedido de socorro para 
lidar com situagao intoleravel. Alem disso, deve-se lembrar que os 
pacientes portadores de transtornos conversivos em geral sofrem 
de alguma outra patologia mental, mormente de ansiedade ou 
depressiva. Assim, e obrigagao de qualquer profissional de saude 
competente saber identificar, respeitar e colaborar para o alivio do 
sofrimento de portadores de transtornos conversivos. 

Nesses transtornos ha perda ou alteragao dos movimentos 
ou perda sensorial (geralmente cutanea). O paciente se apresenta 
para tratamento como se fosse portador de doenga fisica, embora 
nao se identifique nenhuma que possa explicar os sintomas. Os sin¬ 
tomas costumam refletir o conceito que o paciente tern de certa 
doenga, que muitas vezes divergent dos principios anatomicos e 
fisiologicos (p. ex., anestesia em luva ou outras que nao reflitam 
areas de inervagao espetifrca). 

Esse quadra e mais comum em mulheres e em individuos de 
menores niveis socioeconomico e educacional. Outra caracteristica 
marcante e a existencia de graves conflitos emocionais, sociais, fa- 
miliares ou financeiros, aos quais os sintomas conversivos auxiliam 
o paciente a escapar ou a expressar ressentimento ou dependencia 
indiretamente. Por exemplo, e freqiiente na pratica clinica de pron- 
to-socorro observar um marido apavorado trazer a esposa com qua¬ 
dra convulsivo ou simile a AVC que teve initio apos discussao aca- 
lorada que, muitas vezes, culminou em agressoes fisicas. Em areas 
violentas nos grandes centros urbanos, tambem surgem manifesta¬ 
goes conversivas em familiares que visualizam o corpo de um ente 
querido brutalmente assassinado. 

Embora o conflito possa ser evidente para outras, o paciente 
muitas vezes nega a existencia deste e atribui seu sofrimento ao 
sintoma conversivo ou a incapacitagao gerada. O grau dos sinto¬ 
mas apresenta oscilagoes incompativeis com condigao organica e 
muitas vezes depende do numero e de quais pessoas estao junto ao 
paciente, bem como do estado emocional dele. Ou seja, quanto 
mais pessoas ao redor do paciente e se estao presentes os individu¬ 
os aos quais o doente deseja expressar sentimentos como raiva ou 
dependencia, maior a intensidade dos sintomas de alteragoes de 
movimento ou perda sensorial. 

Outras caracteristicas que podem estar presentes sao a exis¬ 
tencia de parentes ou amigos proximos que apresentaram alguma 
doenga cujos sintomas sao similares aos do paciente, bem como o 
quadra chamado de “belle indifference”, que e a postura de indife- 
renga, como que ignorando a existencia de grave incapacitagao. 

Em grande parte das vezes, os fenomenos conversivos sao le- 
ves e transitorios, durando de minutos a poucas horas e sendo mais 
freqiientes em garotas adolescentes. Outras indicadores de bom prog- 
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nostico sao o im'cio subito associado a claro desencadeante e bom 
funcionamento psicologico e social previo. As formas mais cronicas e 
incapacitantes sao mais comuns em adultos jovens ou de meia-idade, 
que podem desenvolver padrao repetitivo de resposta a situagoes 
estressantes com a produgao de sintomas conversivos. 


Diretrizes diagnosticas 

Alem dos criterios diagnostics gerais para transtornos 
dissociativos expostos no Quadra 21.1, os demais requisitos para 
cada um dos transtornos dissociativos de movimento e sensagao 
estao no Quadra 21.6. 

Os quadros conversivos podem mimetizar qualquer doenga 
neurologica (Hurwitz, 2004). 0 diagnostico deve ser feito com muita 
cautela na presenga de lesoes organicas do sistema nervoso ou em 
individuo previamente bem-ajustado, com relacionamentos familia- 
res e sociais normais. 0 diagnostico deve ser considerado proviso- 
rio se ha qualquer duvida sobre a contribuigao de doenga organica 
existente ou suspeita, bem como se for impossivel compreender o 
porque (motivos sociais ou psicologicos) do desenvolvimento dos 
sintomas. Ha muitos casos em que patologias neurologicas raras ou 
de manifestagoes incomuns foram consideradas como transtornos 
conversivos, acarretando retardo no tratamento adequado, com 
graves conseqiiencias para os pacientes. Em casos obscuros e con- 
fusos, deve-se sempre ter em mente a possibilidade de surgimento 
de disturbios fisicos ou transtornos psiquiatricos graves. 

A incapacidade em mover parte ou todo um membra ou mem- 
bros e a apresentagao mais comum dos transtornos motores disso¬ 
ciativos. A paralisia pode ser parcial ou completa. Outras manifes¬ 
tagoes freqiientes sao: graus variaveis de incoordenagao, principal- 
mente em membros inferiores (ataxia), dificuldades de marcha ou 
tremores e contraturas de extremidades ou de todo o corpo. Alem 
da normalidade aos exames complementares, bastante indicativo 
de quadra conversivo sao inconsistencias ao exame neurologico, 
como o paciente referir perda total da sensibilidade e motricidade 
dos membros inferiores, apesar de os reflexos tendinosos profun- 
dos estarem preservados. Ou apresentar incontinencia fecal com 
tonus retal preservado (Letonoff et al., 2002). 


As convulsoes dissociativas, ou convulsoes nao-epilepticas, 
foram tratadas com mais detalhes no Capitulo 14. 

Os quadros conversivos habitualmente sao de curta duragao, 
tendo im'cio e fim abruptos e relacionados a evento estressor especi- 
fico. Entretanto, as paralisias e as anestesias desenvolvem-se mais 
lentamente e, se relacionadas a problemas insoluveis e dificuldades 
interpessoais, podem se cronificar, com baixa resposta terapeutica. 

As perdas sensoriais cutaneas tem limites muitas vezes inex- 
plicaveis em termos de territories de inervagao e apresentam varia- 
goes entre as diversas modalidades sensoriais. Tambem sao freqiien- 
tes as perdas visuais que raramente sao completas e queixas de 
visao turva ou em tunel. Apesar das queixas de deficits visuais, o 
paciente habitualmente consegue se locomover e realizar tarefas 
motoras sem dificuldades. Hipoacusia ou anosmia conversivas sao 
bastante raras. 

Outras apresentagoes sao: afonia, pseudociese, vomitos, e 
globus hystericus (sensagao de “bolo que sobe e desce na garganta”). 

Como os transtornos conversivos apresentam alta co-morbidade 
com outras condigoes mentais, toma-se fundamental realizar avalia- 
gao psiquiatrica detalhada, que frequentemente identifica quadros de 
ansiedade e de humor. 


Diagnostico diferencial 

A tarefa fundamental do medico, alem de colher a historia 
abrangente dos sintomas, da vida do paciente e dos seus relaciona¬ 
mentos sociais, e a realizagao de exames clinico e neurologico mi- 
nuciosos com o intuito de encontrar elementos sugestivos de con¬ 
verse e excluir doenga neurologica. Caso haja necessidade, devem 
ser solicitados exames complementares. 

Os estagios iniciais de patologias que causam lesoes neurolo¬ 
gicas, como a esclerose multipla, o lupus eritematoso sistemico, a 
coreia de Huntington e os tumores de SNC, podem ser confundidos 
com quadros conversivos. (Teasell; Shapiro, 2002). Apresentagoes 
organicas foram encontradas em ate 25 a 50% dos pacientes previ¬ 
amente diagnosticados como portadores de quadros conversivos 
(Heruti et al, 2002). Apesar de ter sido possivel identificar condi- 
goes neurologicas responsaveis por supostos quadros conversivos, 


Quadro 21.6 Criterios da CID-10 para os transtornos dissociativos de movimento e sensacao 


F44.4 Transtornos motores dissociativos 


A) Qualquer um dos seguintes deve estar presente: 

1. perda completa ou parcial da capacidade de executar movimentos que estao normalmente sob controle voluntario (incluindo fala); 

2. varios ou variaveis graus de incoordenagao, ataxia ou incapacidade de ficar de pe sem ajuda. 

F44.5 Convulsoes dissociativas 


A) 0 individuo exibe movimentos espasmodicos subitos e inesperados, intimamente semelhantes a qualquer das variedades de crise epileptica, mas nao seguidos por 
perda da consciencia. 

B) Os sintomas do criterio acima nao sao acompanhados por mordedura de lingua, contusao ou laceragao seria decorrente de quedas ou incontinencia urinaria. 

F44.6 Anestesia e perda sensorial dissociativas 

A) Qualquer dos seguintes deve estar presente: 

1. perda parcial ou completa de qualquer ou todas as sensagoes cutaneas normais em parte ou todo o corpo (especificar: tato, alfinetada, vibragao, 
calor, frio): 

2. perda parcial ou completa da visao, audigao ou olfato (especificar). 











292 LOUZA, ELKIS E COLS. 


isso nao significa que todo transtorno conversivo possua doenga 
neurologica subjacente (Ron, 2001). 

Uma importante distingao deve ser feita com os transtornos 
somatoformes (F45) (CID-10). Os transtornos conversivos em ge- 
ral se manifestam por meio de alguns sintomas pseudoneurologicos 
especi'ficos e intimamente relacionados a evento estressor agudo 
desencadeante. Os portadores de transtornos somatoformes apre- 
sentam-se com queixas somaticas multiplas e mal definidas associa- 
das a problemas emocionais e de relacionamento cronicos. Entre 
os transtornos somatoformes tambem devem ser inclui'dos os casos 
que envolvam dores e ou outras sensagoes mediadas pelo sistema 
nervoso autonomo. Do ponto de vista sensorial, os transtornos 
conversivos englobam apenas a anestesia ou outra perda sensorial. 
Em estudo comparativo entre portadores de transtornos conversivos 
e somatoformes aqueles apresentaram maior nivel de escolaridade 
e de outros sintomas psiquiatricos (Guz et al., 2004). 

Deve-se distinguir os quadros conversivos dos transtornos 
facticios ou das simulates. Nestes, os sintomas estao sob controle 
consciente do paciente que os cria unicamente para assumir o pa- 
pel de doente ou para obter alguma vantagem ou beneficio objeti- 
vo (dispensa do trabalho, aposentadoria, etc.), enquanto, na con- 
versao, os sintomas sao involuntarios. 


Tratamento 

Apos diagnostico adequadamente estabelecido de quadro 
conversivo, a primeira etapa e reconhecer que o individuo apresen- 
ta problema real, involuntario e esta sob intenso sofrimento. Dessa 
forma, deve-se evitar dizer que o paciente “nao tern nada”. Ele tern 
algo, embora nao seja devido a lesao organica. 


|H A t e n g a o 


Apos diagnostico adequadamente estabelecido de quadro 
conversivo, a primeira etapa e reconhecer que o individuo 
apresenta problema real, involuntario e esta sob intenso sofrimento. 
Dessa forma, deve-se evitar dizer que o paciente "nao tern nada". 

Ele tern algo, embora nao seja devido a lesao organica. 


E freqiiente a baixa adesao ao tratamento por parte desses pa- 
cientes (Thomas; Jankovic, 2004). A forma de explicar esses qua¬ 
dros, geralmente e bem-aceita pelos pacientes e familiares, e dizer 
que se constituent em modo do corpo do doente reagir ao estresse. 
Pode-se comentar que o funcionamento cerebral relaciona-se com 
tudo o que fazemos, sentimos ou pensamos. Assim, situagoes de 
estresse e sofrimento vao desencadear reagoes variadas entre as di- 
versas pessoas. No caso do paciente especifico, manifestou-se daque- 
la forma. E importante enfatizar que nao e algo grave, que geralmen¬ 
te e transitorio, mas que o paciente esta, de fato, sofrendo e nao tern 
controle sobre os sintomas. Deve-se evitar reforgar os sintomas com 
atengao exagerada a eles, e mais util buscar focar e colaborar com a 
resolugao dos conflitos desencadeantes dos sintomas. 

Muitas vezes esses pacientes chegam em prontos-socorros 
acompanhados de familiares apavorados, sendo que a presenga 
destes habitualmente agrava os sintomas. Nesses casos, o paciente 


deve ser levado, sem os acompanhantes, para sala reservada e cal- 
ma. Procura-se ter abordagem tranqiiila e empatica, que muitas 
vezes e suficiente para a remissao do quadro (Hurwitz, 2004). Se 
necessario, pode ser administrado benzodiazepinico por via oral. 

A abordagem psicoterapica breve ou de resolugao de proble¬ 
mas (Hawton; Kirk, 1997) pode ser util na solugao do conflito desenca¬ 
deante da conversao. Em certos casos, pode ser necessaria psicoterapia 
de longa duragao. Dois ensaios clinicos randomizados e controlados 
recentes investigaram o uso de hipnose em pacientes com quadros 
dissociativos motores. Um deles (Moene et al., 2003), apresentou 
resultados favoraveis e outro (Moene et al., 2002) nao evidenciou 
aumento de eficacia ao se associar hipnose ao tratamento convencio- 
nal. Como e muito frequente a co-morbidade com outros transtornos 
mentais, o tratamento dessas outras condigoes (habitualmente do 
humor e de ansiedade) e de extrema importancia (Thomas; Jankovic, 
2004). Como esses pacientes costumam exibir maior sensibilidade a 
efeitos colaterais de medicamentos, estes devem ser iniciados em 
doses baixas, para minimizar as taxas de abandono do tratamento 
(Hurwitz, 2004). 

SINDROME DE GANSER (F44.80) 

Descrita pelo psiquiatra alemao Sigbert Ganser (1853-1931) 
em 1898, em presidiarios, caracteriza-se por “respostas aproxima- 
tivas” (ou para-respostas) a perguntas simples. Por exemplo, o in¬ 
dividuo responde que o cavalo tern cinco patas ou nomeia um lapis 
como caneta o que da indicios de que a pergunta foi compreendida 
e a resposta seria conhecida. Outros sintomas dissociativos, como 
desorientagao, amnesia, alteragao de consciencia e comportamen- 
to estao presentes (Organizagao Mundial de Saude, 1993). E uma 
sindrome muito rara e mais comum em homens. 


TRANSTORNO DE PERSONALIDADE MULTIPLA (F44.81) 

Apesar de gerar muita curiosidade e interesse, e um quadro 
que tern sido muito descrito nos EUA, mas raramente encontrado 
em outros paises. Existe, inclusive, a controversia sobre o quanto 
este seria uma condigao iatrogenica ou especifica a determinada 
cultura (Piper; Merskey, 2004), embora os defensores dessa entida- 
de nosologica tenham apresentado detalhados contra-argumentos 
(Martinez-Taboas, 1995). Desde 1994, a American Psychiatric 
Association (APA, 1994) mudou a denominagao deste transtorno 
para transtorno de identidade dissociativa. 

A caracteristica essencial e a aparente existencia de duas ou 
mais personalidades distintas no individuo, sendo que apenas uma 
delas se manifesta de cada vez (ver Quadro 21.7). Cada personalida- 
de tern suas proprias memorias e comportamentos, havendo, inclusi¬ 
ve, raros relatos de casos em que individuos sao capazes de falar 
idiomas que normalmente desconhece (Stevenson; Pasricha, 1979). 
Outros sintomas incluem amnesias lacunares, alucinagoes auditivas 
e outras manifestagoes dissociativas. 

A mudanga de uma personalidade para outra e habitualmen¬ 
te abrupta e ligada a situagoes estressantes. Tern sido descrito que a 
maioria dos portadores do transtorno de personalidade multipla 
(TPM) sao mulheres, possuem marcante historia de abusos na in- 
fancia (fisicos e sexuais) e co-morbidade com outras patologias men¬ 
tais (do humor, dissociativos e por uso de substancias) (Ray, 2000). 
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Quadro 21.7 Criterios da CID-10 para transtorno de personalidade miiltipla (F44.81) 


A) Duas ou mais personalidades distintas existem dentro do individuo, com apenas uma delas evidenciando-se a cada vez. 

B) Cada personalidade tem suas proprias memorias, preferencias e padroes de comportamento e, as vezes (e recorrentemente), assume o controle total do 
comportamento do individuo. 

C) Ha incapacidade de relembrar informagoes pessoais importantes, a qual e extensa demais para ser explicada pelo esquecimento normal. 

D) Os sintomas nao sao decorrentes de transtornos mentais organicos (F00-F09) (p. ex., epilepsia) ou de transtornos relacionados ao uso de substancias (F10-F19) 
(p. ex., intoxicagao ou abstinencia). 


Um caso tipico de TPM foi descrito por Martinez-Taboas (1995) 
em Porto Rico: 

Diana era uma porto-riquenha de 26 anos, mae de dois 
filhos, e trabalhava em um escritorio. Procurou um psico- 
logo com queixa de tontura, perda da consciencia e con- 
vulsoes. Durante a entrevista, percebeu-se que a paciente 
tambem apresentava amnesias lacunares, cefaleia, aluci- 
nagoes auditivas (ouvia chamarem seu nome) e marcantes 
oscilagoes de humor. Tinha historico de abuso fisico na in- 
fancia perpetrado pela mae e, durante a adolescencia, foi 
estuprada pelo namorado. Ocasionalmente, Diana mani- 
festava duas personalidades durante a psicoterapia. Ma¬ 
nuel era prestativo a Diana e ao terapeuta, mas Ester era 
agressiva, hostil e interferia na terapia. As caligrafias de 
Manuel e Ester eram diferentes da de Diana. Embora a 
psicoterapia estivesse produzindo melhor relagao entre 
Manuel e Ester, foi descontinuada quando Diana e seu 
marido mudaram-se para os Estados Unidos. 

SINDROME DE 

DEPERSONALIZAQAO-DESREALIZAQAO (F48.1) 

Enquanto a despersonalizagao refere-se as alteragoes afetivas 
e perceptuais em relagao ao self, a desrealizagao refere-se as mes- 
mas alteragoes em relagao ao meio ambiente. 0 transtorno de 
despersonalizagao tem recebido muita atengao nos ultimos anos, 
mas a desrealizagao tem sido pouco discutida (Steinberg, 2001). 

A CID-10 o classifica como transtorno neurotico e o nomeia de 
sindrome de despersonalizagao-desrealizagao (SDD). Essa e uma 
condigao “na qual o paciente queixa-se espontaneamente de altera- 
gao qualitativa de sua atividade mental, de seu corpo e do ambiente, 
estes ultimos percebidos como irreais, longinquos ou “robotizados”’ 
(WHO, 1993). 

Alguns autores nao acreditam que exista a desrealizagao como 
entidade separada da despersonalizagao (Coons, 1996, p. 301). 
Entretanto, Trueman (1984) afirmou ter encontrado relatos de 
desrealizagao entre estudantes sem despersonalizagao, mas nao in- 
dicou a real proporgao dos casos. 

As seguintes descrigoes de caso ilustram algumas das carac- 
teristicas da SDD: 

Um jornalista de 30 anos de idade, diagnosticado com trans¬ 
torno de despersonalizagao pelos ultimos 15 anos: “Sou 
irreal e verdadeiramente sozinho - como um estranho 
olhando... Quando ando pela rua, sinto como se eu me 


estivesse inclinando e o chao estivesse se movendo. Sinto 
como se nao pudesse me conectar normalmente com as 
pessoas em nivel mental. Apenas nao sinto nada...” (Baker 
et al., 2003, p. 432) 

Um profissional de 37 anos, portador de transtorno de 
despersonalizagao desde os 10 anos de idade. Os sintomas 
eram episodicos, mas tomaram-se mais frequentes quando 
tinha 14 anos. Descreveu sentir “nao estar nesse mundo... 
Eu estou desconectado de meu corpo. E como se o meu cor¬ 
po nao estivesse la”. (Simeon et al., 1997, p. 1109-1110) 


Fenomenologia e criterios diagnosticos 

Alguns fenomenos, tais como o deja-vu, a autoscopia e as ex¬ 
periencias fora do corpo, tem sido relacionados ao transtorno de 
despersonalizagao. Estudos recentes relataram que a presenga des- 
sas vivencias era muito baixa quando comparadas a outros sinto¬ 
mas de despersonalizagao (Sierra; Berrios, 2001). Apesar de ter 
sido sustentado que as descrigoes de experiencias fora do corpo 
(Gabbard; Twemlow, 1984) e deja-vu (Nemiah, 1975) sao diferen¬ 
tes das de despersonalizagao, este tema necessita ser melhor explo- 
rado empiricamente. 

E importante notar que os sintomas parecem se apresentar 
em um continuum de freqiiencia e gravidade. Isso inclui experienci¬ 
as na populagao geral, sem diagnosticos de transtornos mentais 
(Myers; Grant, 1972), bem como sintomas relatados durante a pra- 
tica de meditagao (Castillo, 1990) ou acidentes (Noyes et al., 1977). 
Steinberg (2001) propos a classificagao de tres tipos de experiencias 
de despersonalizagao. Ha as experiencias de despersonalizagao le- 
ves e incomuns, que sao vistas como sintomas isolados, como res- 
posta a privagao sensorial, as drogas e a algumas doengas. Um ou- 
tro tipo seria o de sintomas passageiros e isolados que ocorrem 
frente a situagoes de graves ameagas ou traumas psicologicos. Fi- 
nalmente, Steinberg se refere a despersonalizagao patologica, que 
se manifesta juntamente com varios sintomas dissociativos e nao- 
dissociativos. Esta e uma condigao persistente e recorrente que pode 
permanecer por anos e ser precipitada por memoria traumatica, 
mesmo na ausencia de trauma psicologico grave. 

Os criterios diagnosticos da CID-10 estao no Quadro 21.8. O 
diagnostico diferencial inclui quadras organicos (a epilepsia do lobo 
temporal pode envolver sintomas de despersonalizagao e desrea¬ 
lizagao como fenomenos secundarios), esquizofrenia e outros TDC. 
Outros transtornos mentais podem apresentar a sindrome de 
despersonalizagao-desrealizagao como parte de sua sintomatologia; 
nesses casos, o outro diagnostico deve ser considerado o principal 
(WHO, 1993). 
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Quadro 21.8 Criterios da CID-10 para sindrome de despersonalizacao-desrealizacao (F48.1) 


A) Qualquer um dos seguintes deve estar presente: 

1. Despersonalizagao: 0 paciente queixa-se de sentimento de estar distante ou "nao realmente estar aqui". Por exemplo, os individuos podem reclamar de que suas 
emogoes, sentimentos ou vivencia do eu interior estao distantes, estranhos, nao sao seus ou foram desagradavelmente perdidos, ou que suas emogoes ou seus 
movimentos parecem pertencer a terceiros, ou que se sentem como se estivessem representando uma pega; 

2. Desrealizagao: o paciente queixa-se de sensagao de irrealidade. Por exemplo, pode haver reclamagoes de que o ambiente ou objetos especificos parecem 
estranhos, distorcidos, estagnados, descoloridos, sem vida, melancolicos, desinteressantes ou como se fosse um palco no qual todos estao representando. 

B) Ha conservagao do insight, no qual o paciente percebe que a alteragao nao e imposts do exterior por outras pessoas ou forgas. 


Prevalence 

Apesar de existirem varios estudos sobre a prevalencia do trans- 
torno de despersonalizagao em grupos como o de universitarios 
(Hunter; Sierra; David, 2004), os poucos estudos com amostras re- 
presentativas da populagao geral nao fornecem dados confiaveis 
sobre a prevalencia dessa condigao. 0 calculo de prevalencia de um 
ano varia de 2,4 (atual, Ross, 1991) a 23,4% (Aderibidge; Bloch; 
Walker, 2001). Entretanto, esses levantamentos padecem de pro- 
blemas metodologicos, como confundir a presenga dos sintomas de 
despersonalizagao ou desrealizagao com a sindrome de desper- 
sonalizagao-desrealizagao. Apesar desses calculos de prevalencia 
necessitarem ser interpretados cautelosamente, eles sugerem que 
as experiencias de despersonalizagao sao bastante comuns (o que 
nao deve ser confundido com a sindrome de despersonalizagao- 
desrealizagao). 

Muitos estudos tem revelado alta prevalencia de experiencias 
de despersonalizagao (de 8 a 74%) em amostras de universitarios 
(Jacobs; Bovasso, 1992). 

Um outro levantamento com estudantes encontrou as seguin¬ 
tes porcentagens de experiencias de desrealizagao: outras pessoas e 
objetos que nao pareciam como reais: 33%; estar em um lugar fami¬ 
liar mas acha-lo nao-familiar: 67% (Zingrone; Alvarado, 2001-2002). 
Em portadores de transtorno de panico, os seguintes sintomas de 
desrealizagao foram relatados, em ordem decrescente de gravidade: 
sentimento de separagao ou distanciamento do ambiente, isolamen- 
to do mundo, ambiente estranho ou irreal, as pessoas e os objetos 
sentidos como distanciados, as pessoas parecerem irreais, as situa- 
goes parecerem ocorrer em camera lenta (Cox; Swinson, 2002). 

A maioria das pesquisas nao tem encontrado predominancia 
de qualquer sexo ou faixa etaria (Sierra; Berrios, 2001; Simeon et 
al., 1997). 

A maioria dos casos tende a ter inicio abrupto, mas por volta 
de um tergo possui comego insidioso (Simeon et al., 2003a). Em 
um estudo, a duragao do transtorno foi de 15,8 anos, e os pacientes 
sofreram do transtorno de despersonalizagao, em media, por meta- 
de de suas vidas (Simeon et al., 2003a). Alem disso, entre os 
precipitantes do transtorno (excluidos os 49% nos quais nao se pode 
identificar desencadeante especifico), estavam o estresse grave 
(25%), o consumo de maconha (13%), crises de panico (12%), 
depressao (9%), uso de alucinogenos (6%), doengas virais (4%) 
consumo de ecstasy (2%) e de ketamina (1%). Contudo, esses 
desencadeantes nao se relacionaram a gravidade dos sintomas 
(Simeon; Guralnik; Schmeidler, 2003a). 


Episodios traumaticos se relacionaram ao transtorno de 
despersonalizagao (Simeon; Guralnik; Schmeidler, 2001) e a expe¬ 
riencias de despersonalizagao em individuos sem o transtorno 
(Charbonneau; O’Connor, 1999). As experiencias de desrealizagao 
tambem foram associadas a eventos perigosos (Aderibigbe; Bloch; 
Walker, 2001). 

As experiencias de despersonalizagao sao comuns em muitos 
transtornos mentais. Simeon e colaboradores (2003a) relataram 
que 19% dos portadores de transtorno de despersonalizagao tive- 
ram historia de, pelo menos, uma hospitalizagao psiquiatrica. Um 
estudo recente revelou que 30% do grupo de pacientes com quei- 
xas psicossomaticas tambem sofreram de despersonalizagao e de 
desrealizagao, particularmente aqueles com transtornos depressivos 
e de ansiedade (Michal et al., 2004). Outras condigoes em que tan- 
to os sintomas de despersonalizagao quanto os de desrealizagao 
tem sido relatados incluem amnesia dissociativa, epilepsia do lobo 
temporal e transtorno de panico (Segui et al., 2004). 

Os sintomas de despersonalizagao que ocorrem em acidentes 
tem algumas caracteristicas similares as experiencias de quase-morte 
(EQM) (Greyson, 2000b). Estas se constituem, entre outras carac¬ 
teristicas, de sensagao de estar de fato fora do corpo (diferente da 
despersonalizagao, onde ha o relatado de se sentir emocionalmen- 
te separado do corpo), sentimento de paz, ver luz brilhante e o 
encontro com pessoas ja falecidas (Ring, 1980). Vivencias de se 
sentir estranho em relagao ao proprio corpo ou em relagao ao am¬ 
biente, tipicas da sindrome de despersonalizagao-desrealizagao, nao 
sao comuns na EQM. Apesar dessas diferengas, parece haver com- 
ponente dissociativo na EQM, pois os individuos que relatam EQM 
pontuam mais em escalas de dissociagao que aqueles sem esta ex¬ 
perience (Greyson, 2000a). As EQM geralmente nao estao associa¬ 
das a transtornos mentais e com freqiiencia se relacionam a trans- 
formagao pessoal em diregao a maior altruismo, desapego dos bens 
materiais e diminuigao do medo da morte (van Lommel et al., 2001). 


Correlatos neurobiologicos 

Apesar dos poucos estudos ate o presente nao nos permiti- 
rem afirmar com total seguranga que o transtorno de desperso¬ 
nalizagao esteja relacionado a processo ou a deficit neurobiologico 
particular, ha importantes achados nos dados disponiveis. O rela- 
cionamento entre anormalidades nas areas do esquema corporal e 
do processamento sensorial (Simeon et al., 2000), bem como a 
relagao negativa entre a noradrenalina e a gravidade do transtor- 
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no de despersonalizagao (Simon et al., 2003b) e a redugao das 
areas neurais relacionadas a emogao (Phillips et al., 2001), sao 
consistentes com as caracteristicas fenomenologicas do transtorno 
de despersonalizagao. 


Tratamento 

A revisao de Steinberg (2001, p. 1701-1705) sobre as dife- 
rentes abordagens psicoterapeuticas (psicanaliticas e cognitivas) 
para o transtorno de despersonalizagao, infelizmente nao apresen- 
tou evidencias empiricas suficientes para definigoes conclusivas 
sobre a eficacia dessas abordagens. 

Algumas tecnicas comportamentais tern sido associadas a bons 
resultados. Entre elas, a realizagao de tarefas desagradaveis quando o 
paciente esta despersonalizado (Blue, 1979), manejo de contingencias 
reforgadoras (Dollinger, 1983) e tecnicas de exposigao mental, como a 
inundagao (Sookman; Solyom, 1978). 

Dentro da psicofarmacoterapia, alguns relatos de caso com 
antidepressivos, como a desipramina (Noyes; Kuperman; Olson, 
1987), a fluoxetina (Hollander et al., 1990) e a fluvoxamina 
(Hollander et al, 1990), tern descrito resultados positivos. Entre- 
tanto, em um dos melhores estudos ate o momento, um ensaio 
clinico duplo-cego randomizado, controlado com placebo, avalian- 
do 54 pacientes com transtorno de despersonalizagao, a fluoxetina 
nao se mostrou efetiva (Simeon et al., 2004). Em um outro estudo, 
mais de 200 pacientes com transtorno de panico e sintomas de 
despersonalizagao responderam bem ao uso de fenelzina (Shader; 
Sharfman, 1989). 

Tambem ha relatos de casos com respostas satisfatorias a 
benzodiazepinicos. Nuller (1982) relatou que 9 de 15 pacientes 
tiveram redugao parcial dos sintomas de despersonalizagao com 
uso de clozapina. Entretanto, os casos cronicos tendem a ter pior 
resposta as terapeuticas instituidas. 

Por nao haver estudos que comparem os diferentes tratamen- 
tos (psicoterapia versus farmacoterapia ou entre os diferentes 
farmacos), no momento nao e possivel estabelecer diretriz tera- 
peutica baseada em evidencias solidas. 
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ITODUCAO 

As crises de panico completas ou com sintomas limitados sao 
as manifestagoes mais tipicas da ansiedade patologica. Sao feno- 
menos de inicio rapido, geralmente durando poucos minutos, ca- 
racterizados pela ocorrencia de sintomas de hiperatividade auto¬ 
nomica. Alem dos sintomas fisicos envolvidos, as crises de panico 
tambem se qualificam por pensamentos automaticos tipicos que 
ocorrem durante o ataque, como o medo de tragedia ou morte imi- 
nente ou, ainda, de ficar louco. 

A ansiedade tern fungao evolutiva de protegao. A crise de pani¬ 
co, isoladamente, e uma reagao biologica de resposta a contexto 
ambiental associado ao risco de destruigao imediata do organismo, 
ou seja, manifestagao emocional que dentro de certos limites e ne- 
cessaria ao ser humano. Assim, qualquer pessoa pode ter uma crise 
de panico, e um ataque isolado nao e suficiente para o diagnostico de 
transtorno de panico. Crises de panico isoladas parecem ser a causa 
de 20% das consultas de satide mental nos Estados Unidos e podem 
ocorrer em ate 10% da populagao (Eaton et al., 1994). 

Por se tratar de uma distingao entre gradientes de cinza e 
nao entre o branco e o preto, a diferenciagao entre ansiedade nor¬ 
mal e patologica nem sempre e tao facil. Isso se reflete na grande 
variagao dos criterios diagnosticos do transtorno de panico. Nas 
edigoes anteriores do Manual diagnostico e estatistico de transtornos 
mentais, da American Psychiatric Association (DSM), o criterio para 
definir o transtorno de panico era numerico, ou seja, a quantidade 
de crises de panico em determinado intervalo de tempo. Na edigao 
atual, o criterio numerico deixou de ser usado, e tornou-se impor- 
tante a significance clinica dos sintomas apresentados, ou seja, o 
quanto as crises de panico (mesmo que tenha sido apenas uma) 
alteram o comportamento, as cognigoes e a qualidade de vida do 
sujeito (Zimmerman et al., 2004). 

A ocorrencia de crises de panico parece depender de limiar 
biologico. Esse limiar esta sujeito a fatores geneticos e ambientais 
ligados ao estilo de vida do individuo, como nivel de estresse psi- 
cossocial (Strohle; Holsboer, 2003), uso e abuso de cafeina e outros 
psicoestimulantes (Bourin et al., 1998), episodios repetidos de absti¬ 
nence de alcool (Terra et al, 2004) e, possivelmente, uso de esteroides 
anabolizantes. No Brasil, e comum que ocorram crises de panico apos 


o uso de medicamentos anorexigenos. Entretanto, estudos recentes 
apontam para o transtorno de panico como patologia com predomi¬ 
nance de fatores geneticos que parecem determinar ate 70% da 
variance (chance de ocorrencia do fenomeno). 

Ha ainda associagao entre o transtorno de panico e os pro- 
cessos mentais (cognitivos) caracteristicos que podem determinar 
no individuo vulnerabilidade para a primeira crise ou para a recidi- 
va dessas crises. A primeira crise de panico pode ser decorrente de 
estimulo ameagador externo, como voo de aviao ou uso de cocai- 
na. Pode ocorrer, porem, que essa primeira crise sensibilize as es- 
truturas cognitivas, que passariam a ser responsaveis por sua 
deflagragao, evoluindo para o transtorno de panico tipico (Ludewig 
et al., 2005). 

QUADRO CLMIICO 

A principal caracteristica do transtorno de panico (TP) e a 
presenga de crises de panico recorrentes, que se apresentam como 
ataques espontaneos de sensagao de perigo ou morte iminente as- 
sociados a sintomas de hiperatividade autonomica. Tipicamente, 
essas crises duram de 10 a 30 minutos. Mesmo quando sao descri- 
tas como mais longas, e geralmente possivel identificar o periodo 
de pico dos sintomas em torno de 10 minutos. 

Os sintomas caracteristicos das crises de panico estao listadas 
no Quadro 22.1.1, em que se encontram os criterios diagnosticos 
do DSM-IV Enquanto esse manual apresenta tais criterios a parte, 
ressaltando que crises de panico isoladamente nao podem ser codi- 
ficadas como diagnostico, a CID-10 so as descreve no contexto dos 
criterios para transtorno de panico (Quadro 22.1.3). Embora crises 
de panico isoladas nao impliquem necessariamente diagnostico de 
transtorno de panico, ha evidencias de que a ocorrencia de ataques 
de panico isolados, sobretudo em jovens, esta associada a maior 
risco de desenvolvimento de transtornos da ansiedade e depressao 
(Goodwin et al., 2004). 

Os sintomas mais facilmente percebidos pelos pacientes e mais 
frequentemente relatados como ocorrendo durante as crises sao os 
de hiperatividade autonomica e outros fisicos associados a hiperven- 
tilagao, por exemplo: taquicardia, sudorese, tremores, dor no pei- 
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Quadro 22.1.1 Criterios diagnosticos para crises de panico pelo DSM-IV 


Um periodo distinto de intenso medo ou desconforto, no qual quatro (ou mais) dos seguintes sintomas desenvolveram-se abruptamente e alcangaram 
um pico em 10 minutos: 

(1) palpitagoes ou taquicardia 

(2) sudorese 

(3) tremores 

(4) sensagoes de falta de ar ou sufocamento 

(5) sensagoes de asfixia 

(6) dor ou desconforto toracico 

(7) nausea ou desconforto abdominal 

(8) sensagao de tontura, instabilidade, vertigem ou desmaio 

(9) desrealizagao (sensagoes de irrealidade) ou despersonalizagao (estar distanciado de si mesmo) 

(10) medo de perder o controle ou enlouquecer 

(11) medo de morrer 

(12) parestesias (anestesia ou sensagoes de formigamento) 

(13) calafrios ou ondas de calor 


to. Esses sintomas muitas vezes sao confundidos com doengas fisi- 
cas. Dessa forma, nao e de se estranhar que os pacientes procurem 
ajuda medica de forma intensa e freqiiente, especialmente os servi- 
gos de emergencia. 

Muitas vezes, as crises deflagram estados dissociativos como 
despersonalizagao e desrealizagao, que ocorrem em 7,8 ou ate 82,6% 
dos casos, dependendo do criterio utilizado (Hunter et al, 2004). 
A grande sugestionabilidade desses pacientes, sua evidente insegu- 
ranga e pedidos dramaticos de ajuda tambem produzem com fre- 
qiiencia diagnosticos incorretos de “histeria”. 

As crises de panico podem ocorrer em qualquer local, contexto 
ou hora, inclusive durante o sono. Neste, o paciente acorda durante 
as fases nao-REM (fase 2) e em geral nao refere sonhos. A crise deve 
ser diferenciada de episodios de terror noturno que ocorrem com 
ausencia de confusao e amnesia (Merritt-Davis; Balon, 2003). 

No transtorno de panico, as crises sao predominantemente 
espontaneas, ou seja, em geral nao e possivel identificar desenca- 
deante externo claro, motivo pelo qual, na CID-10, o transtorno de 
panico tambem e identificado por nomenclatura mais descritiva: 
ansiedade episodica paroxistica. Para a CID-10, alem de esponta¬ 


neas, as crises devem ser recorrentes. A CID-10 nao especifica crite¬ 
rio numerico, exige apenas que sejam recorrentes e espontaneas. O 
DSM-IV tambem nao utiliza mais criterios numericos, exigindo ape¬ 
nas que apos a crise ocorra preocupagao excessiva com ter outros 
ataques, suas conseqiiencias ou suas implicagoes, e/ou alteragao 
no modo de vida decorrente das crises de panico. Os criterios para 
transtorno de panico pelo DSM-IV e CID-10 estao apresentados nos 
Quadros 22.1.2 e 22.1.3, respectivamente. Para a CID-10, o diag¬ 
nostic de transtorno de panico so e possivel na ausencia de qual¬ 
quer co-morbidade com fobias, o que torna o diagnostic, na prati- 
ca, muito dificil. 

As crises de panico sao muito aversivas e aleatoriamente 
repetitivas. Desse modo, uma das primeiras conseqiiencias de lon- 
go prazo das crises de panico nao-tratadas e a ansiedade antecipa- 
toria associada ao receio de novos ataques. Essa ansiedade esta 
ligada a expectativa que o individuo tern de sentir-se mal em deter- 
minado local, situagao ou contexto. Quando o individuo entra na 
situagao temida, tern brusca elevagao na intensidade das manifes- 
tagoes autonomicas, alem de outros sintomas somaticos e psiqui- 
cos que podem constituir o gatilho para novo ataque de panico, 


Quadro 22.1.2 Criterios diagnosticos para transtorno de panico sem agorafobia pelo DSM-IV 


A. Tanto (1) como (2): 

(1) Ataques de panico recorrentes e inesperados 

(2) Pelo menos um dos ataques foi seguido pelo periodo mlnirno de 1 mes com uma (ou mais) das seguintes caracterlsticas: 

(a) preocupagao persistente acerca de ter ataques adicionais 

(b) preocupagao acerca das implicagoes do ataque ou suas conseqiiencias (p. ex., perder o controle, ter um ataque cardiaco, enlouquecer) 

(c) uma alteragao comportamental significativa relacionada aos ataques 

B. Ausencia de Agorafobia. 

C. Os ataques de panico nao se devem aos efeitos fisiologicos diretos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento) ou uma condigao medica geral (p. ex., 
hipertireoidismo). 

D. Os ataques de panico nao sao melhor explicados por outro transtorno mental, como fobia social (p. ex., ocorrendo quando da exposigao a situagoes sociais temidas), 
fobia especifica (p. ex., quando do exposigao a uma situagao fobica especifica), transtorno obsessivo-compulsivo (quando da exposigao 

a sujeira em alguem com uma obsessao de contaminagao), transtorno de estresse pos-traumatico (p. ex., em resposta a estimulos asociados a um estressor grave) 
ou transtorno de ansiedade de separagao (p. ex., em resposta a estar afastado do lar ou de entes queridos). 
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Quadro 22.1.3 CID-10: criterios diagnosticos para transtorno de panico (ansiedade episodica paroxistica) 


A. 0 individuo e acometido por ataques de panico recorrentes que nao sao consislentemente associados a situagao especifica ou a objeto e que frequentemente ocorrem 
de forma espontanea (ou seja, os episodios sao imprevisiveis). Os ataques nao sao associados a exerricios ou a exposigao a situagoes perigosas. 

B. Um ataque de panico e caracterizado pelos seguintes criterios: 

(1) e um episodio delimitado de intenso medo ou desconforto; 

(2) comega de forma abrupta; 

(3) alcanga pico em poucos minutos e dura apenas alguns minutos; 

(4) pelo menos quatro dos sintomas abaixo devem estar presentes, um dos quais deve estar entre os itens (a) a (d): 

Sintomas de ativagao autonomica 

(a) palpitagoes, "batedeira" ou frequencia cardiaca aumentada; 

(b) sudorese; 

(c) tremores; 

(d) boca seca (nao devida a medicamento ou a desidratagao); 

Sintomas que envolvem o torax e o abdome 

(e) dificuldade respiratoria; 

(f) sensagao de sufocamento; 

(g) dor ou desconforto no peito; 

(h) nausea ou mal-estar abdominal; 

Sintomas que envolvem o estado mental 


(i) sensagao de tontura ou desfalecimento; 

(j) desrealizagao ou despersonalizagao; 

(k) medo de perder o controle, ficar louco ou desmaiar; 

(l) medo de morrer; 

Sintomas gerais 

(m) calafrios ou ondas de calor; 

(n) parestesias (dormencia ou formigamento). 

C. Clausulas de exclusao mais comuns. Os ataques de panico nao sao resultantes de doenga fisica, transtorno mental organico ou outros transtornos mentais, como 
esquizofrenia e transtornos relacionados, transtornos afetivos ou somatoformes. 


agora nao mais espontaneo e, sim, situacional. A partir de entao, 
esse individuo pode desenvolver “esquiva fobica”, passando a evi- 
tar as situagoes ou locais onde ocorreram as crises, ou outras que se 
assemelham por generalizagao, caracterizando a agorafobia. A mais 
importante conseqiiencia a longo prazo das crises de panico nao- 
tratadas. Em algumas pessoas, observa-se o desenvolvimento de 
esquiva agorafobica, que pode ser extensa, apos unica crise de pa¬ 
nico espontanea. 

0 DSM-IV descreve criterios para agorafobia (Quadro 22.1.4), 
ressaltando que nao se trata de transtorno codificado. Pode ser utili- 
zado o diagnostico de transtorno de panico com agorafobia, ou 
agorafobia sem historia de transtorno de panico, situagao clinica pouco 
comum em nossa experiencia. Os criterios diagnosticos da CID-10 
sao fortemente influenciados pela visao comportamentalista euro- 
peia, e a agorafobia e considerada o transtorno principal, enquanto 


A t e ii c a o 


A ansiedade tern fungao evolutiva de protegao. A crise de panico, 
isoladamente, e uma reagao biologica de resposta a contexto 
ambiental associado ao risco de destruigao imediata do organismo. 


as crises de panico apenas um tipo de sintoma. Deve-se especificar 
agorafobia com ou sem transtorno de panico. Nao e permitido pela 
CID-10 (que e a classificagao oficial no Brasil) o diagnostico de trans¬ 
torno de panico em paciente que tenha esquiva fobica. 

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL E CO-MORBIDADES 

A conduta medica mais convencional e associar as manifesta- 
goes das crises de panico a possiveis disfungoes cardiologicas, 
endocrinas ou neurologicas. Embora seja clara a indicagao de exa- 
me de eletrocardiograma para um homem de 45 anos que vem ao 
pronto-socorro com dor precordial, dispneia e inquietude, muitas 
vezes as pesquisas diagnosticas se repetem indefinidamente, mes- 
mo em pacientes nos quais ja foi firmado o diagnostico de transtor¬ 
no de panico. Na faixa etaria mais comum para o irn'cio das crises 
de panico (15 a 25 anos, predominantemente mulheres), os ata¬ 
ques de panico sao mais prevalentes do que a maioria das patolo- 
gias investigadas (Barsky et al, 1999). De fato, ate 3,5% da popu- 
lagao geral pode softer de TI) e ate 10% apresentarem crises de 
panico isoladas. 

Em resumo, apos serem colhidos dados de historia e exame 
ft'sico que levem a hipotese diagnostica principal de transtorno de 
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Quadro 22.1.4 Criterios do DSM-IV para agorafobia 


A. Ansiedade acerca de estar em locais ou em situagoes de onde possa ser dificil (ou embaragoso) escapar ou onde o auxilio pode nao estar disponivel, na 
eventualidade de ter um ataque de panico inesperado ou predisposto pela situagao, ou sintomas tipo panico. Os temores agorafobicos tipicamente envolvem 
agrupamentos caracteristicos de situagoes que incluem: estar fora de casa desacompanhado; estar em meio a uma multidao ou permanecer em uma fila; estar em 
uma ponte; viajar de onibus, trem ou automovel. 

Nota: Considerar o diagnostico de fobia especifica, se a esquiva limita-se apenas a uma ou algumas situagoes especificas, ou de fobia social, se a esquiva limita-se 
a situagoes sociais. 

B. As situagoes sao evitadas (p. ex., viagens sao restringidas) ou suportadas com acentuado sofrimento ou com ansiedade acerca de ter um ataque de panico ou 
sintomas tipo panico, ou exigem companhia. 

C. A ansiedade ou esquiva agorafobica nao e melhor explicada por um outro transtorno mental, como fobia social (p. ex., a esquiva limita-se a situagoes 

sociais pelo medo do embarago), fobia especifica (p. ex., a esquiva limita-se a unica situagao, como elevadores), transtorno obsessivo-compulsivo (p. ex., esquiva 
a sujeira, em alguem com uma obsessao de contaminagao), transtorno de estresse pos-traumatico (p. ex., esquiva de estimulos associados com 
um estressor grave) ou transtorno de ansiedade de separagao (p. ex., esquiva a afastar-se do lar ou de parentes). 


Quadro 22.1.5 Criterios da CID-10 para agorafobia 


A. Presenga de medo significativo e consistente, ou esquiva, em pelo menos duas das seguintes situagoes: 

(1) multidoes; 

(2) lugares publicos; 

(3) viajar sozinho; 

(4) viajar para longe de casa. 

B. Pelo menos dois sintomas de ansiedade na situagao referida devem estar presentes simultaneamente, em pelo menos uma ocasiao desde o inicio do transtorno, 
e um dos sintomas deve ser dos itens 1 a 4 abaixo: 

Sintomas de ativagao autonomica 

(a) palpitagoes, "batedeira" ou frequencia cardiaca aumentada; 

(b) sudorese; 

(c) tremores; 

(d) boca seca (nao devida a medicamento ou desidratagao); 

Sintomas que envolvem o torax e o abdomen 

(e) dificuldade respiratoria; 

(f) sensagao de sufocamento; 

(g) dor ou desconforto no peito; 

(h) nausea ou mal-estar abdominal; 

Sintomas que envolvem o estado mental 

(i) sensagao de tontura ou desfalecimento; 

(j) desrealizagao ou despersonalizagao; 

(k) medo de perder o controle, ficar louco ou desmaiar; 

(l) medo de morrer; 

Sintomas gerais 

(m) calafrios ou ondas de calor; 

(n) parestesias (dormencia ou formigamento); 

C. Transtorno emocional significativo advem da esquiva ou dos sintomas de ansiedade, e o individuo reconhece-os como excessivos ou desarrazoados. 

D. Os sintomas sao restritos, ou predominam, nas situagoes temidas ou na contemplagao das mesmas, 

E. Clausulas de exclusao mais comuns. Medo ou esquiva da situagao (criterio A) nao e resultado de delirios, alucinagoes ou outros transtornos como transtorno mental 
organico, esquizofrenia e transtornos relacionados, transtornos afetivos ou obsessivo-compulsivo e nao e secundario a 

crengas culturais. 


panico, e indispensavel que o paciente seja encaminhado a acompa- 
nhamento psiquiatrico ambulatorial, para evitar retornos desneces- 
sarios aos servigos de emergencia. Os custos de atendimentos e 
investigagoes desnecessarios somam-se aos demais prejuizos 


socioeconomicos associados ao transtorno de panico (Simon; 
Fischmann, 2005). 

Entretanto, ha a necessidade, na anamnese, de se diferenciar 
o TP de outras condigoes medicas que possam gerar sintomas simi- 
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lares, como a ansiedade ao uso de psicofarmacos: associada ao uso 
e abuso de psicoestimulantes, a si'ndrome de retirada de depressores 
do SNC, como alcool e benzodiazepi'nicos, ou, mais raramente, ao 
uso de psicodislepticos, como o LSD ou a cannabis. Doengas co- 
muns, como as alteragoes de funcionamento da tireoide, a asma e a 
doenga pulmonar obstrutiva cronica devem ser investigadas. Ou- 
tras patologias citadas nos manuals como posslveis diagnosticos 
diferenciais, como o hiperparatireoidismo e o feocromocitoma, sao 
muito raras. A hipoglicemia pode ter sintomas similares, mas rara¬ 
mente ocorre fora do contexto de pacientes diabeticos medicados. 

E muito comentada tambem a associagao de TP com a sindro- 
me do prolapso valvar mitral (Cordas et al, 1991) e com disfungoes 
vestibulares. Entretanto, os medicamentos utilizados no tratamen- 
to dessas patologias nao sao eficazes na abordagem do transtorno 
de panico, e a insistencia em nao se tratar o transtorno de panico 
costuma levar a cronificagao dos sintomas e ao desenvolvimento 
de complicagoes de longo prazo, como agorafobia (ja comentada), 
hipocondria, ansiedade generalizada, depressao, abuso de alcool 
ou outros depressores do SNC e alteragoes da personalidade. Al- 
guns tipos de crises epileticas tambem podem cursar com sintomas 
parecidos com os de panico. Ha relagao bem-estabelecida entre o 
tabagismo e o risco aumentado para transtorno de panico. 

0 diagnostico diferencial psiquiatrico do transtorno de pani¬ 
co deve ser feito com os outros transtornos de ansiedade (p. ex., 
ansiedade generalizada, fobias especificas, transtorno obsessivo- 
compulsivo) e outras psicopatologias. Crises de panico podem ocor- 
rer em varios transtornos de ansiedade, e sintomas de ansiedade 
sao comuns na maioria dos transtornos psiquiatricos. 


EPIDEMIOLOGIA 

Dados de prevalencia sobre o TP tern sido relatados desde a 
decada de 1980, quando, com a publicagao do DSM-III, o termo 
“transtorno de panico” foi empregado. 

Anteriormente, os diagnosticos atribuidos a esse grupo de 
pacientes era heterogeneo, o que tornava dificil a comparagao de 
resultados de estudos diferentes. 

Usando os criterios diagnosticos do DSM-III (APA, 1980), 
Uhlenuth (1983), no “1979 National Survey of Psychiatric Drug 
Use” estimou a prevalencia para agorafobia com panico ao longo de 
um ano de observagao utilizando questionarios de auto-avaliagao. 
Angst e Dobler-Mikola (1985) estudaram a prevalencia para o TP 
ao longo de um ano em populagoes europeias, enquanto Wittchen 
(1993) pesquisou a prevalencia para o TP ao longo de seis meses e 
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Apos serem colhidos dados de historia e exame fisico que levem a 
hipotese diagnostica principal de transtorno de panico, e indispensa- 
vel que o paciente seja encaminhado a acompanhamento psiquiatri¬ 
co ambulatorial, para evitar retornos desnecessarios aos serviqos de 
emergencia. 


ao longo da vida em area de captagao da cidade de Munique, com 
metodologia similar ao estudo ECA (a seguir). Os resultados de 
todos esses estudos estao resumidos na Tabela 22.1.1. 

Um dos estudos epidemiologicos mais importantes na area da 
saude mental foi o National Institute of Mental Health Epidemiologic 
Catchment Area (ECA), realizado a partir de 1982, entrevistando mais 
de 18.500 adultos em cinco comunidades norte-americanas. Foi pu- 
blicado em duas fases: a primeira em 1984 e a segunda a partir de 
1988 (Regier et al, 1984; Eaton et al, 1989). 

Pesquisas epidemiologicas posteriores utilizaram os criterios 
operacionais do DSM-III-R (APA, 1987) a exemplo do National 
Comorbity Survey (NCS), publicado a partir de 1987 (Eaton et al., 
1994). 

Vale tambem comentar o estudo realizado em San Antonio 
(Katerndahl, 1993), utilizando metodologia similar ao ECA, mas 
com criterios diagnosticos do DSM-III-R, que obteve prevalencia ao 
longo da vida de 3,8% para TP e 5,6% para crises de panico. 

Os principais dados sobre a prevalencia do transtorno de pa¬ 
nico no Brasil provem de estudo realizado com metodologia simi¬ 
lar ao National Comorbidity Survey, fazendo uso do mesmo instru- 
mento diagnostico, porem utilizando diagnosticos da CID-10 (An¬ 
drade et al., 2002). Seus resultados nao sao comparaveis aos que 
usam criterios DSM-III-R ou DSM-IV no que se refere a prevalencia 
do transtorno de panico. 

As taxas de prevalencia encontradas no estudo brasileiro sao, 
em media, duas vezes menores que as encontradas no NCS. E sabi- 
do, porem, que o DSM-III-R trabalha com conceito mais amplo de 
transtorno de panico e, de modo geral, detecta mais casos de trans¬ 
tornos de ansiedade do que a CID-10, ao contrario do que ocorre, 
por exemplo, com os transtornos depressivos, hipervalorizados nos 
algoritmos diagnosticos da CID-10 (Zimmerman et al., 2004). Os 
dados do ECA Sao Paulo sao muito mais parecidos com os dados do 
ECA original (Weissman et al., 1991), utilizando criterios do DSM- 
III, que tambem eram mais restritivos para o diagnostico de trans¬ 
torno de panico que os criterios posteriores. 


Tabela 22.1.1 

Prevalencia do transtorno de panico (%) 


Estudo 

Periodo 

Prevalencia 

Prevalencia ao longo da vida 

ECA 



1,6 

NCS 



3,5 

San Antonio 



3,8 

Witchen (1993) 

6 meses 

1,2 

2,0 

Angst; Dobler-Mikola (1985) 

1 ano 

3,1 


Uhlenhuth (1983) 

1 ano 

1,2 
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Tabela 22.1.2 

Prevalencia ao longo da vida de alguns transtornos de ansiedade 



ECA (DSM-III) 

NCS (DSM-lll-R) 

Transtorno obsessivo-compulsivo 

1,7% 

_ 

Ansiedade generalizada 

- 

3,1% 

-obia social 

3,9% 

13% 

Transtorno de panico 

1,6% 

3,5% 

rabias simples e especificas 

16,6% 

- 

Agorafobia 


5,3% 


Tabela 22.1.3 

Prevalencia (%) do transtorno de panico no ECA Sao Paulo, NCS 
e ECA-US 



Ao longo da vida 


Anual 

Total 

Homens 

Mulheres 

ECA Sao Paulo 

1,0 

1,6 

0,7 

2,3 

NCS 

2,2 

3,5 

1,9 

5,1 

ECA-US 

1,0 

1,7 

1,0 

2,3 


0 fato de que mais mulheres do que homens sofrem de trans- 
torno de panico (risco relativo de duas vezes) foi encontrado nos 
tres estudos. 

0 diagnostico de agorafobia sofre grandes mudangas concei- 
tuais entre os criterios do DSM e da CID, sendo, portanto, impossi- 
vel comparar os dados de Sao Paulo com os estudos que utilizam os 
criterios DSM. Estes apresentam as taxas de prevalencia da agora¬ 
fobia em individuos com panico e em individuos sem panico, sepa- 
radamente, enquanto o ECA Sao Paulo nao faz essa distingao, uma 
vez que, pela CID-10, a agorafobia e um diagnostico prioritario em 
relagao ao de transtorno de panico. 


TRATAMENTO 

Por muito tempo, o tratamento do TP foi focado na cessagao 
das crises de panico apenas. Hoje sabemos que para obtermos me- 
lhora clinica significativa e baixas taxas de recaidas sao necessarias 
estrategias diversificadas de abordagem. Os objetivos principais do 
tratamento do TP devem ser: 1. reduzir a intensidade e a freqiien- 


Tabela 22.1.4 

Prevalencia (%) de agorafobia pelo ECA Sao Paulo 



Ao longo da vida 


Anual 

Total 

Homens 

Mulheres 

ECASP 

1,2 

2,1 

0,8 

3,0 


cia das crises de panico; 2. diminuir a ansiedade antecipatoria; 3. 
resolver a agorafobia; e 4. tratar sintomas depressivos e/ou abuso 
de substancias freqiientemente associados. 

0 tratamento medicamentoso do TP e geralmente muito efi- 
caz, com respostas satisfatorias obtidas em cerca de 80% dos casos. 
0 tratamento com terapia cognitivo-comportamental tambem apre- 
senta boa eficacia na parcela de pacientes que consegue aderir aos 
programas de tratamento. A associagao dessas duas formas tera- 
peutica parece ser mais vantajosa do que qualquer uma isolada- 
mente. 


Tratamento medicamentoso 

Os medicamentos mais utilizados no tratamento do transtor¬ 
no de panico, com excelente grau de evidencia, sao os antidepres- 
sivos e os benzodiazepinicos. 

Os benzodiazepinicos sao tradicionalmente utilizados com 
algumas restrigoes. Apesar das evidencias sugerindo que seu uso 
em monoterapia seja apropriado (Moroz, 2004), em nosso meio e 
normalmente empregado em combinagao com antidepressivo. 

Outros medicamentos tern niveis de evidencia menor e podem 
ser agentes de segunda escolha ou usados como potencializadores. 


Antidepressivos 

Entre os antidepressivos, os inibidores seletivos da recaptagao 
de serotonina (ISRSs) sao considerados os medicamentos de pri- 
meira linha (APA, 1998). 

Podem ser iniciados como monoterapia ou associados a ben- 
zodiazepinico nas primeiras semanas de tratamento. A associagao 
pode ser util, pois os antidepressivos apresentam latencia de cerca 
de 3 a 4 semanas antes de seus efeitos clinicos serem observados, 
enquanto os benzodiazepinicos proporcionam alivio quase imedia- 
to dos sintomas. 0 uso destes ultimos, porem, e normalmente con- 
tra-indicado em transtornos de evolugao cronica, como o TI) devi- 
do ao risco do desenvolvimento de tolerancia e dependencia. As- 
sim, devem ser descontinuados apos o periodo de latencia do 
antidepressivo. 

A dose do antidepressivo deve ser ajustada gradualmente, de 
acordo com a resposta apresentada, devendo-se manter o trata¬ 
mento por pelo menos cinco semanas antes de considerar que hou- 
ve resposta insatisfatoria. Trocar o medicamento de forma muito 
apressada pode levar a diversos ensaios insatisfatorios, com inu- 
meros farmacos que poderiam ter sido eficazes, se o tempo neces- 
sario para seu melhor efeito fosse esperado. 

Em caso de nao haver resposta ou esta ser insuficiente, o 
antidepressivo deve ser reduzido gradualmente e substituido por outro 
medicamento (um segundo ISRS, outra classe de antidepressivo ou 
bezodiazepinico). Em casos refratarios, ha diversas estrategias possi- 
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Diante de quadra clinico tao complexo, diferentes formas de terapia 
podem ser propostas, de acordo com as necessidades e os 
objetivos do cliente e do terapeuta. 
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veis, como o uso de associates dos medicamentos de primeira li- 
nha, ensaios com agentes secundarios, medicamentos potencializa- 
dores da agao dos antidepressivos, e terapia medicamentosa e psico- 
logica associadas (Doyle; Pollack, 2004; Bandelow; Ruther, 2004) 


Antidepressivos tries dim 

Trata-se do grupo de medicamentos com maior experiencia 
acumulada (mais de 30 anos) no tratamento do TP e possivelmen- 
te a intervengao de maior eficacia. A sua posigao como farmaco de 
segunda opgao deve-se a maior incidencia de efeitos colaterais: 
anticolinergicos (boca seca, retengao urinaria, constipagao, sedagao), 
hipotensao ortostatica e, sobretudo, ganho de peso e disfungoes 
sexuais, que estao fortemente associados a falta de adesao ao trata¬ 
mento. Entretanto, dados recentes de nosso grupo (Spadini e Bernik, 
em prepare, e Larangeiras e Bernik, submetido) mostram que, nas 
doses habitualmente usadas para o tratamento do transtorno de 
panico, a clomipramina nao apresenta maior inicidencia de desen- 
volvimento de smdrome metabolica ou de disfungoes sexuais que a 
terapia com ISRSs. 

Os efeitos colaterais dos triciclicos os tornam particularmen- 
te desvantajosos no caso de idosos (Flint; Gagnon, 2003). 

Alem dos efeitos colaterais, outra desvantagem dos triciclicos 
e sua toxicidade em altas doses. Os ISRSs sao mais seguros em 
casos de intoxicagao acidental ou auto-infligida. 

Devido a seu perfil de efeitos colaterais, atualmente e preco- 
nizado fazer ensaios com mais do que um ISRS, ou outros anti¬ 
depressivos atipicos (venlafaxina, mirtazapina), antes de empregar 
o triciclico. 

Vale lembrar que no Brasil, onde a maioria dos portadores de 
transtorno de panico e tratada na rede publica de saude, o uso de 
antidepressivos triciclicos ainda e muito comum, inclusive como 
medicamento de primeira linha, por serem muito mais baratos e 
dispom'veis. 


Inibidores seietivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) 

Sao os medicamentos de primeira linha para o tratamento do 
panico. O primeiro ISRS a firmar-se como eficaz e seguro foi a 
fluoxetina, que inaugurou uma nova era na psicofarmacologia, tan- 
to devido a sua popularizagao, quanto as novas teorias para a com- 
preensao da depressao e ansiedade, baseadas no sistema seroto- 
nergico de neurotransmissao. 

Os ISRSs tern perfil muito mais toleravel de efeitos colaterais, 
embora estes ainda sejam o principal entrave a adesao a esses me¬ 
dicamentos, sobretudo devido aos efeitos na sexualidade. A dimi- 


Tabela 22.1.5 

Principais antidepressivos triciclicos e doses no tratamento do TP 


Farmaco 

Dose inicial (mg/dia) 

Dose media (mg/dia) 

Impramina 

25 

75 a 150 

Clomipramina 

10 a 25 

50 a 125 

Amitriptilina 

10 a 25 

100 a 150 


nuigao de libido e o retardo da ejaculagao sao muito comuns, po- 
dendo ocorrer ate disfungao eretil e anorgasmia. 

Ao contrario dos triciclicos, que sao sedativos, os ISRSs po- 
dem causar algum grau de excitagao, o que torna mais pronuncia- 
do um efeito comum ao tratamento da ansiedade com antidepres¬ 
sivos, que e a piora inicial paradoxal. As primeiras duas semanas de 
tratamento podem ser caracterizadas por sintomas colaterais mais 
pronunciados e, muitas vezes, por piora dos sintomas ansiosos. Este 
fenomeno e normalmente resolvido com o uso de benzodiazepinicos 
associados ao ISRS nas primeiras semanas ou com o emprego, no 
inicio do tratamento, de doses muito baixas. 

Outros efeitos colaterais comuns aos ISRSs sao cefaleia, nau¬ 
seas, epigastralgia e insonia. A longo prazo, pode haver ganho de 
peso similar ao que se observa com os triciclicos. 

O mais recente ISRS, o escitalopram, foi desenvolvido a par- 
tir da molecula do citalopram e tern demonstrado boa tolerabilidade 
e eficacia em doses mais baixas que os outros ISRSs no transtorno 
de panico (Rybakowski; Borkowska, 2004). 

Outra tendencia e o desenvolvimento de formulagoes de li- 
beragao controlada dos atuais ISRSs, na tentativa de diminuir os 
efeitos colaterais iniciais e a piora paradoxal, o que vem gerando 
resultados promissores (Sheehan et al., 2005; Bang; Keating, 2004). 


Remodiaiepinicos 

As propriedades sedativas dos benzodiazepinicos (BDZs) sao 
facilmente reconhecidas, como a inibigao da resposta emocional 
excessiva a estimulos normais, bem como a redugao da resposta 
emocional apropriada a estimulos excessivos. 

Os benzodiazepinicos se mostraram bastante eficazes para o 
tratamento de diversos quadras de ansiedade. Entre estes, destaca- 
se sua eficacia no tratamento do transtorno de panico (revisao em 
Hollister et al., 1993). 

As unicas ressalvas que podem ser feitas as conclusoes desses 
autores referem-se ao planejamento experimental utilizado na maio¬ 
ria dos estudos revisados, geralmente limitado a seis, oito ou no 
maximo 12 semanas. Estudos de curta duragao contrastam com a 
historia natural dos quadras de ansiedade que, geralmente, apre- 
sentam curso cronico, com periodos de remissao que podem ser 
prolongados, intercalados com outros de exacerbagao dos sinto¬ 
mas, com freqiiencia associados a ocorrencia de eventos vitais es- 
tressantes (Wittchen, 1988). 

Para o tratamento do TIJ os estudos tern se concentrado nos 
benzodiazepinicos de alta potencia, sendo que o clonazepam e o 
alprazolam foram aprovados pela Food and Drug Administration 


Tabela 22.1.6 

Principais antidepressivos ISRSs e suas doses no tratamento do TP 


Farmaco 

Dose inicial (mg/dia) 

Dose media (mg/dia) 

Fluoxetina 

5 

10 a 20 

Sertralina 

25 

50 

Paroxetina 

10 

40 

Citalopram 

10 

20 a 30 

Escitalopram 

5 

10 
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(FDA), para esse fim, nos Estados Unidos (Susman; Klee, 2005; 
Moroz, 2004). 

O alprazolam tem sido mais estudado do que os outros BDZs 
no tratamento do transtorno de panico. Em estudos controlados, o 
alprazolam foi superior ao placebo na remissao das crises de pani¬ 
co (revisao em APA, 1998) e teve eficacia comparavel a imipramina. 
A dose usual do alprazolam e de 2 a 3 mg divididos em tres ou 
quatro tomadas, chegando-se a dose media de 5 a 6 mg/dia. 

O clonazepam e um benzodiazepinico com perfil farmacodina- 
mico similar, porem com meia-vida de eliminagao mais longa e, 
portanto, com menor risco para abuso, dependencia e ansiedade 
rebote intradose. Observou-se eficacia similar ao alprazolam 
(Rosembaum et al., 1997; Rosembaum, 2004). A dose usual do 
clonazepam e de 1 a 2 mg por dia, divididos em uma ou duas toma¬ 
das diarias. A retirada gradual do clonazepam parece ser mais facil 
que a de outros benzodiazepinicos, o que tambem favorece o seu 
uso (Moroz; Rosembaum, 1999). 

O surgimento de apresentagoes de liberagao controlada dos 
benzodiazepinicos de alta potencia, combinando sua alta eficacia 
com menor chance de ansiedade de rebote e desenvolvimento de 
dependencia, vem apresentando bons resultados em estudos clini- 
cos (Sheehan, 2002). 


Inibidores da MAO 

Sao medicamentos considerados muito eficazes no tratamento 
do TI) mas o uso e limitado pelo seu perfil de efeitos colaterais. A 
tranilcipramina e a mais usada dos agentes inibidores da MAO, po¬ 
rem requer que o paciente siga uma dieta complexa, com restrigao 
de alimentos ricos em tiramina, para evitar a ocorrencia de crise 
hipertensiva potencialmente fatal. Alem disso, mesmo os efeitos 
colaterais comuns, como sedagao, tontura e hipotensao postural, 
sao mal tolerados. A moclobemida e um inibidor reversivel da MAO, 
o que diminui muito o risco de crise hipertensiva, mas trata-se de 
farmaco que nao apresentou boa eficacia clinica. 


Outros antidepressivos 

Existem algumas evidencias de que os antidepressivos com 
agao sobre os sistemas noradrenergico e serotonergico apresentariam 
resposta mais rapida em quadros de depressao e possivelmente 
menor incidencia de piora inicial em pacientes com TI) sobretudo 
quando associado a agorafobia. Sao medicamentos hoje preconiza- 
dos para uso no transtorno de panico refratario. 

A venlafaxina demonstrou boa eficacia no bloqueio de crises 
de panico, mas esta associada a periodo relativamente grave de 
piora paradoxal. A retirada da venlafaxina tambem se mostrou mais 
dificil do que a observada em outros antidepressivos (Pollack et al., 
1996; Geracioti, 1995). O fator que limita sua aceitagao como me- 
dicamento de primeira escolha e o risco de desenvolvimento de 
hipertensao. 

A mirtazapina tambem se mostrou muito eficaz no controle 
do panico, e o perfil mais sedativo contribui para seu uso no inicio 
do tratamento em pacientes com transtornos de ansiedade. Suas 
desvantagens sao a sedagao excessiva e, principalmente, o ganho 
de peso, com o risco correspondente para desenvolvimento de sin- 
drome metabolica (Sarchiapone et al., 2003; Ribeiro et al., 2001). 


Antidepressivos como a trazodona e a nefazodona tiveram 
bons resultados em alguns estudos, sem apresentar, porem, vanta- 
gens sobre os medicamentos mais utilizados. 


Outros agentes 

Anticonvulsivarites 

Anticonvulsivantes como o acido valproico e a carbamazepina 
tem sido utilizados ha anos no tratamento de transtornos de ansie¬ 
dade, principalmente como farmacos associados a antidepressivos 
em casos refratarios. A carbamazepina apresentou bons resultados 
em pacientes com panico relacionado a alteragoes de EEG. Faltam 
evidencias, no entanto, para recomendar seu uso, alem das limita- 
goes causadas por seus efeitos colaterais. Ha relatos de uso da carba¬ 
mazepina para auxiliar a retirada de benzodiazepinicos, diminuin- 
do os sintomas de abstinencia, mas tambem faltam evidencias con- 
clusivas (Kaendler et al., 1996). 

Antipsicoticos 

Como regra, o uso de antipsicoticos para tratamento do trans¬ 
torno de panico e contra-indicado. Os efeitos colaterais sao muito 
pronunciados diante da falta de evidencias a favor de seu emprego. 
Os antipsicoticos mais novos porem, como a olanzapina, podem 
ser uteis em casos graves refratarios (Hollifield et al., 2005). 


Psicoterapia 

Um modelo util para compreender o transtorno de panico foi 
o desenvolvido por Clark: as crises de panico podem ocorrer em 
determinadas situagoes desencadeantes. A pessoa fica apreensiva 
diante das sensagoes emocionais e fisicas e as interpreta negativa- 
mente de modo catastrofico, o que, pela descarga de adrenalina, 
aumenta suas sensagoes e pode desencadear a crise de panico. 

Na vida real, o quadro clinico que o paciente apresenta e mais 
complexo, com a participagao de outras variaveis: 

- Vulnerabilidade biologica determinada pela genetica. 

- Historia de vida e de aprendizagem que favorece- 
ram pouca auto-estima e autoconfianga. E comum o pa¬ 
ciente julgar-se com recursos insuficientes para enfrentar 
os seus problemas de vida. 

- Pensamentos negativos catastroficos. A pessoa, por 
exemplo, ao sentir seu coragao batendo mais depressa 
pensa: “Vou ter um infarto”, facilitando o desencadear 
das crises de panico. 

- Hipervigilancia. Por medo de ter as crises, a pessoa 
presta muita atengao no seu corpo, identificando sensa¬ 
goes que sao interpretadas como perigosas. 

- Hiperventilagao, que gera parestesias, tonturas, desrea- 
lizagao ou despersonalizagao, que tambem sao interpre- 
tados catastroficamente, gerando descargas do sistema 
nervoso autonomico e crises de panico. 

- Ataques de panico condicionados a determinadas 
circunstancias do ambiente ou a alguns pensamentos (lo¬ 
cal, temperatura, pessoas, lembrangas, etc.). 
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- Imcio. As crises de panico podem ocorrer em qualquer 
epoca da vida, mas sao mais frequentes no final da ado- 
lescencia e no irn'cio da vida adulta. As pessoas com baixa 
auto-estima e pouca autoconfianga descobrem-se sem re- 
cursos para enfrentar as novidades e os problemas da vida 
adulta. 

- Armadilhas. Por exemplo, casamento muito ruim ou 
emprego insatisfatorio. 0 sujeito esta insatisfeito e nao 
tern os recursos pessoais para administrar essa situagao 
ou sair dela. 

- Pouca discriminaqao das emogoes e sensaqoes 
corporais. Temos muito poucas sensagoes para toda 
gama de emogoes sentidas. Por exemplo, durante a crise 
de panico, sente-se taquicardia. Na preocupagao, alegria, 
excitagao sexual e raiva, tambem a sentimos. Como a pes- 
soa nao aprendeu a discriminar corretamente as suas 
emogoes e sensagoes corporais, interpreta todas elas como 
se fossem o irn'cio da crise de panico. 

- Ansiedade antecipatoria. A preocupagao em vir a ter 
novamente a crise de panico pode ser interpretada como 
o irn'cio desta. 

- Agorafobia. A pessoa evita as situagoes nas quais pensa 
que pode ter a crise de panico, ou nas quais se sentiu mal 
no passado ou das quais pode ser dificil sair. 

- Medo do medo. Muitas pessoas com transtorno de pa¬ 
nico nao temem os locais em si, mas, sim, de sentir os 
sintomas do panico. 

- Co-morbidades. E freqiiente a co-morbidade com de- 
pressao, porque a vida fica muito limitada, a sua qualida- 
de diminui, experiences gratificantes nao podem ser rea- 
lizadas pelas restrigoes que a doenga impoe. 

- Vida familiar. 0 transtorno de panico traz limitagoes 
tambem para a vida familiar, porque a pessoa perde a 
autonomia. Isso pode comprometer a vida economica da 
familia, o lazer e gerar todo tipo de conflito. 

Ao iniciar o tratamento psicoterapico de uma pessoa com 
transtorno de panico e agorafobia, e necessaria investigagao muito 
cuidadosa de todos esses fatores. 

A educagao sobre o problema e sempre necessaria, pois a 
informagao facilita a cooperagao e, por si so, alivia. 

Diante de quadro clinico tao complexo, diferentes niveis de 
psicoterapia podem ser propostos, de acordo com necessidades e 
objetivos da pessoa e do terapeuta. 

0 objetivo pode ser o de aliviar os sintomas. Nesse caso, os 
exercicios de relaxamento, respiragao diafragmatica e distragao 
podem auxiliar. 

Se a meta for enfrentar e superar a esquiva fobica, o tratamen¬ 
to preconizado e a exposigao, ou seja, ajudar a pessoa a enfrentar o 
seu medo e a viver a experiencia de que o medo passa se ela perma- 
necer na situagao por tempo prolongado, repetidas vezes. 

A tecnica consiste de tres passos: estabelecer objetivo pratico 
e relevante, permanecer na situagao por tempo prolongado ate o 
mal-estar passar e repetir sistematicamente. Ao fazer isso, a esqui¬ 
va fobica melhora rapidamente. Pode-se usar tecnicas intermedia- 
rias, como a dessensibilizagao sistematica a exposigao assistida e o 
estabelecimento de hierarquias para as situagoes fobicas. 

Um resurso importante para o paciente se habituar as crises 
de panico e lidar com o “medo do medo” e a exposigao a situagoes 
que desencadeiam sensagoes semelhantes as da crise de panico. A 
forma ludica de se realizar esta exposigao e o exercicio fisico. 


Para os problemas no ambiente familiar ou profissional, po¬ 
dem ser recomendados a terapia de familia ou de casal e o treino 
de habilidades sociais, o treino de auto-afirmagao e a terapia 
interpessoal. 

Para pensamentos catastroficos, crengas e regras disfuncionais 
aprendidas por condicionamentos sociais, baixa auto-estima e pou¬ 
ca autoconfianga, podem ser beneficas a terapia cognitiva, a tera¬ 
pia comportamental e outras formas de psicoterapia. 
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IIUTRODUCAO 

Fobia e o medo persistente e irracional de objeto especifico, 
atividade ou situagao que nao sao considerados perigosos. 0 porta- 
dor reconhece que seu medo e excessivo e irracional. Sua caracte- 
ristica fundamental e a esquiva ffibica, ou seja, o individuo procura 
evitar contato com os estimulos geradores de ansiedade e, se isso 
nao for possivel, apresenta importantes manifestagfies de ansieda¬ 
de que podem tomar a forma de crise de panico. 

Enquanto a ansiedade social normal pode permitir ao indivi¬ 
duo focalizar a atengao e evitar comportamentos inadequados, os 
sintomas da fobia social, por definigao, interferem negativamente no 
desempenho ou causam sofrimento significativo (Schneier, 2005). 


|H A t e n g a o 


Enquanto a ansiedade social normal pode permitir ao individuo 
focalizar a atengao e evitar comportamentos inadequados, os 
sintomas da fobia social, por definigao, interferem negativamente no 
desempenho ou causam sofrimento significativo. 


QUADRO CLINICO 

A caracteristica central da fobia social e o medo exagerado e 
persistente de avaliagao negativa feita por outras pessoas quando o 
individuo encontra-se em situagoes sociais ou de desempenho. A 
exposigao a essas situagoes ou mesmo a sua simples antecipagao 
geram sintomas fisicos de ansiedade que podem se intensificar e 
gerar uma crise de panico. Sintomas autonomicos como rubor, sudo- 
rese, tremores e taquicardia podem se tornar proeminentes. 

Os portadores desse transtorno apresentam freqiientemente 
sentimentos de inferioridade, de avaliagao negativa preconcebida 
realizada por outros e desejo de evitar tais situagoes. A ansiedade 
antecipatoria pode aparecer semanas antes, com pensamentos au- 


todepreciativos, e levar a desmoralizagao (Leary; Kowalsky, 1995; 
Schneier, 2005). 

Outra caracteristica desse transtorno de ansiedade e a evitagao 
de uma ou mais situagoes nas quais o paciente sente-se exposto ao 
escrutinio publico e/ou teme sentir-se humilhado ou embaragado. 
0 medo, nesse caso, nao e o de crise de panico, mas, sim, de que 
algo em si mesmo, na sua aparencia ou no seu comportamento, 
cause impressao negativa aos outros. 

Parece haver continuidade entre a ansiedade social normal e a 
fobia social. 0 diagnostico dessa condigao so deve ser feito quando o 
comportamento de evitagao interfere significativamente nos funciona- 
mentos social e ocupacional e nos relacionamentos interpessoais do 
paciente. Esses prejuizos, infelizmente, costumam ser muito graves. 

Formas leves de inseguranga em situagoes sociais sao comuns 
na populagao normal, em especial o medo de atuar em palco ou 
falar em publico, a ansiedade nos primeiros contatos com o sexo 
oposto e a dificuldade para auto-afirmagao ou assertividade. 

A fobia social foi descrita pela primeira vez por Marks e Gelder 
(1966) e incluida em classificagao psiquiatrica no DSM-III {Diagnostic 
and Statistical Manual of Mental Disorders ) em 1980 (APA, 1980). 
Desde entao, observa-se numero crescente de trabalhos sobre o tema 
na literatura (Muller et al., 2005). De acordo com o DSM-IV (APA, 
1994), a caracteristica essencial do transtorno e o medo acentuado e 
persistente de situagoes sociais ou de desempenho nos quais a pes- 
soa e exposta a estranhos ou a possivel avaliagao por parte deles, 
temendo a humilhagao ou a demonstragao de sintomas de ansieda¬ 
de, o que produziria vergonha ou constrangimento. Mais ainda, a 
pessoa deve reconhecer que o medo e excessivo ou irracional. As 
situagoes sociais e de desempenho sao evitadas ou suportadas com 
muita ansiedade e desconforto. 

As situagoes mais comumente descritas pelos portadores de 
fobia social como desencadeadoras de inseguranga sao: participar de 
festas ou reunifies, ser apresentado a alguem, iniciar ou manter con- 
versas, falar com pessoas em posigao de autoridade, receber visitas 
em casa, ser observado durante alguma atividade (comer, beber, fa¬ 
lar, escrever, votar, usar o telefone), utilizar banheiros publicos, ser 
alvo de brincadeiras ou piadas. Outros temores sao o de poder vir a 
vomitar, tremer, suar ou enrubescer na frente de outros. 
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E importante salientar que a fobia social e uma entidade noso- 
grafica heterogenea. 0 DSM-III-R e o DSM-IV (APA, 1987, 1994) 
dividem o transtorno nos subtipos circunscrito, em que o individuo 
teme apenas algumas situagoes, geralmente relativas a ansiedade 
de desempenho, como falar em publico, comer, beber e escrever 
diante das pessoas e usar banheiro publico e o subtipo generaliza- 
do, que envolve quase todas as situagoes sociais. 0 subtipo circuns¬ 
crito de fobia social e relativamente raro, excegao feita a situagao 
de falar em publico, ao passo que o subtipo generalizado de fobia 
social e relativamente comum. 

A evolugao da fobia social mostra-se cronica e sem periodos 
de remissao, o que resulta em incapacitagao cumulativa importan¬ 
te. 0 inicio precoce compromete a aquisigao normal de habilidades 
socioeducacionais em periodo critico da adolescencia. A evitagao 
de interagao social costuma levar ao isolamento social, resultando 
em comprometimento importante na qualidade de vida, na falta de 
desenvolvimento do potencial pessoal de habilidades sociais, na 
perda de oportunidades academicas e profissionais, em depressao 
e no uso e abuso de alcool e drogas (Montgomery et al., 2004). 

DIAGNOSTIC!) DIFERENCIAL 

Os pacientes que apresentam crises de panico espontaneas 
procuram evitar situagoes sociais porque temem passar vergonha 
ou ter que sair repentinamente, no caso de crise. E importante lem- 
brar que o inicio do quadro de fobia social e mais precoce que o do 
transtorno de panico, e que os pacientes com esta condigao sen- 
tem-se melhor na presenga de outras pessoas, ao passo que os fobicos 
sociais preferem ficar sos. 

As pessoas com personalidade esquizoide tambem podem 
evitar situagoes sociais, mas se caracterizam por nao ter interesse 
nesse tipo de relacionamento. 0 isolamento social e a dificuldade 
no relacionamento interpessoal sao queixas freqiientes na depres¬ 
sao. Os pacientes com transtorno obsessivo-compulsivo podem evitar 
situagoes sociais pelo medo de contatos que possam desencadear 
obsessoes e compulsoes. Sintomas fobicos sociais sao muito fre- 
qiientes em alcoolistas, sendo necessario investigar sempre a pre¬ 
senga de abuso ou dependencia de alcool ou outras drogas em indi- 
viduos com ansiedade social. Em varios estudos, o inicio dos sinto¬ 
mas fobicos precedeu a presenga de abuso ou dependencia de alcool 
(Amies, 1983; Lotufo-Neto, Gentil, 1994). 

Pacientes com disfungao sexual apresentam, habitualmente, 
esquiva social por anteciparem possivel fracasso sexual. Evitam fre- 
qiientar bares, festas e boates, o que pode significar, em ultima ana- 
lise, oportunidade de abordagem que confrontaria os seus receios. 

No transtorno dismorfico corporal (dismorfofobia) ha queixa 
persistente de defeito corporal especifico, que nao e notado pelos 
outros. Os pacientes evitam contato social para que o problema 
nao seja percebido. Escondem-se atras de roupas, oculos escuros e 
outros artificios. 

Algumas pessoas apresentam deficiencias em habilidades so¬ 
ciais, com dificuldade para iniciar e manter qualquer relacionamento. 
Nao conseguem fixar o olhar e a cabega, tern dificuldade em com- 
preender a linguagem nao-verbal que permitiria saber o momento 
de iniciar, manter e concluir a conversagao, quando fazer aparte ou 
pergunta. Esse tipo de disfungao, que nao caracteriza o quadro de 
fobia social, pode ser conseqiiencia de problemas de aprendizagem 
ou de auto-afirmagao como, por exemplo, pessoa criada em ambien- 
te com baixa estimulagao social. Existe a possibilidade, ao menos 


teorica e nunca pesquisada, de que subgrupo de pacientes com fo¬ 
bia social apresente, de fato, dificuldade neuropsicologica no apren- 
dizado da linguagem nao-verbal. 


EPIDEMIOLOGIA 

Em anos recentes, tern sido bastante valorizada a relevancia 
e o custo social das psicopatologias mais comuns, em especial dos 
transtornos de ansiedade. A prevalencia dos transtornos mentais e 
similar a dos disturbios cardiovasculares, incluindo a hipertensao. 
Entre as psicopatologias, os transtornos de ansiedade sao os mais 
freqiientes. Dados da Organizagao Mundial de Saude (http://www. 
who.int/msa/mnh/ems/ratessold.htm) apontam que os transtor¬ 
nos mentais levam a maior numero de anos de disfungao e sofri- 
mento do que os disturbios cardiovasculares (Uren et al., 2004; 
Alonso, et al. 2004; Patel et al., 2002). 

A fobia social foi o transtorno fobico de ansiedade mais pre- 
valente no NCS (National Comorbidity Survey), 13,3% ao longo da 
vida e 7,9% no ano anterior a entrevista. E o terceiro transtorno 
mental mais prevalente nos EUA. Mostrou-se apenas menos fre- 
qiiente que episodios depressivos e abuso ou dependencia de subs- 
tancias psicoativas (Kessler, 1994). 

Em nosso meio, Andrade e colaboradores (2002) avaliaram a 
prevalencia de transtornos mentais na populagao adulta residente 
na area de captagao do HCFMUSR Esse estudo epidemiologico e 
considerado o primeiro que utiliza entrevista psiquiatrica estrutu- 
rada, o que permite sua comparagao com as pesquisas de outros 
paises. Encontraram prevalences de fobia social de 2,2 % pelo pe¬ 
riodo de um ano e de 3,5% para a vida toda. As taxas de prevalencia 
encontradas no estudo brasileiro sao muito menores do que as de- 
tectadas no NCS. E sabido, porem, que o DSM-III-R trabalha com 
conceito mais amplo de transtornos de ansiedade e, de modo geral, 
detecta mais casos de transtornos de ansiedade do que a CID-10 
que, ao contrario, hipervaloriza em seus algoritmos o diagnostico 
de transtornos depressivos. 

A maioria dos estudos concorda que a prevalencia de transtor¬ 
nos de ansiedade e aproximadamente duas vezes maior em mulhe- 
res do que em homens (Regier et al., 1988; Weissman; Merikangas, 
1986, Andrade et al., 2002). 

A maioria dos casos de fobia social inicia na infancia ou na 
adolescencia, o que realga a importancia do treinamento dos edu- 
cadores para identificar precocemente os casos e providenciar in- 
tervengoes eficazes. 


yi A t e n ? a o 


A maioria dos casos de fobia social inicia na infancia ou na 
adolescencia, o que realga a importancia do treinamento dos 
educadores para identificar precocemente os casos e providenciar 
intervengoes eficazes. 


TRATAMENTO FARMACOLOGICO DA FOBIA SOCIAL 

Como a fobia social costuma ocorrer ja na infancia ou na ado¬ 
lescencia e sua evolugao natural geralmente e cronica, caso nao seja 
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tratada, ela pode implicar comprometimentos funcionais considera- 
veis (Van Ameringen et al., 2003). Os tratamentos mais bem-estabe- 
lecidos para fobia social sao a terapia cognitivo-comportamental e os 
inibidores da recaptagao de serotonina (Schneier, 2005). 

Rodebaugh e colaboradores (2004) observaram que desde o 
final da decada de 1970 houve interesse crescente na farmacoterapia 
da ansiedade social. Trabalhos empiricos recentes e metanalises 
sugerem varios medicamentos uteis no tratamento da ansiedade 
social. Inicialmente, os inibidores da monoaminoxidase (IMAOs) 
foram considerados medicamentos de escolha. Entretanto, novos 
farmacos, como os inibidores seletivos da recaptaqao de serotonina 
(ISRSs) tem sido empregados com maior frequencia. Os ISRSs, por 
serem farmacos mais seguros e melhor tolerados, sao considerados 
como de primeira escolha. O emprego dos IMAOs, medicamentos 
eficazes, mas com maior risco de efeitos indesejados, deve ser re- 
servado para casos resistentes a outros tratamentos preconizados 
(Blanco et al., 2003; Aouizerate et al., 2004; Muller et al., 2005). 

A farmacoterapia da fobia social tem tres objetivos princi¬ 
pals: primeiro, reduzir e controlar a ansiedade patologica e a esqui- 
va fobica associada; segundo, tratar adequadamente as psicopato- 
logias co-morbidas (70% dos pacientes com fobia social tem outro 
transtorno psiquiatrico, [Pollack, 1999]) e, por ser um transtorno 
de curso cronico, o tratamento escolhido deve ser bem-tolerado, 
favorecendo a adesao a longo prazo do paciente. 

O tratamento da fobia social pode ser fundamentado em qua- 
tro objetivos centrais: primeiro, controle efetivo do medo, do com- 
portamento de evitaqao e dos sintomas fisicos associados; segun¬ 
do, elevar a auto-estima e maximizar os potenciais funcionais de 
cada individuo; terceiro, tratar as co-morbidades; e, quarto, preve- 
nir a recaida. 

O carater cronico da fobia social coloca em foco o tempo da 
manutenqao terapeutica. Alguns estudos duplo-cegos relatam taxa 
maior de recaida de pacientes que trocam o medicamento por 
placebo, do que de individuos que continuam com o farmaco 
(Connor et al., 1998; Stein et al., 1996; Van Ameringen; Mancini, 
2001). Apesar de nao haver consenso, o razoavel seria a manuten- 
qao do tratamento por, pelo menos, tres a seis meses apos a remis¬ 
sao do paciente e por periodos maiores em casos em que nao se 
tenha alcangado remissao (Blanco et al., 2003). 

Alguns autores sugerem como prognostico de ma resposta 
ao tratamento da fobia social: gravidade dos sintomas iniciais, uso 
abusivo de alcool, historia familiar de fobia social, hipertensao ar¬ 
terial sistemica, frequencia cardiaca elevada e transtorno da perso- 
nalidade borderline e passivo-dependente (Slaap et al., 1996). Da 
mesma forma, em estudo prospectivo de 12 anos, Bruce e colabo¬ 
radores (2005) verificaram que a evolugao clinica da fobia social 
era pior na presenga de transtornos psiquiatricos co-morbidos, o 
que aumentava a probabilidade de recorrencia. Observaram que a 
fobia social, em comparagao com o panico e a ansiedade generali- 
zada, apresentou menor probabilidade de remissao. 


Betabloqueadores 

Os betabloqueadores costumam ser utilizados na fobia social 
circunscrita. Estudos controlados sugerem que os betabloqueadores 
nao sao eficazes na fobia social do tipo generalizado (Blanco et al., 
2003). Os betabloqueadores nao tem agao direta no componente 
emocional da ansiedade, mas na melhora dos sintomas fisicos. Isso 
leva a percepgao de controle, o que pode determinar, indiretamen- 
te, melhora da ansiedade subjetiva. Portanto, sao uteis em situa¬ 
tes circunscritas em que ha ansiedade de desempenho como, por 
exemplo, falar, comer, beber, escrever ou se apresentar em publico. 


Antidepressivos 

Inibidores da monoaminoxidase (IMAOs) 

Embora os IMAOs ainda estejam entre os agentes mais efica¬ 
zes no tratamento dos transtornos de ansiedade e do humor, seu 
uso passou a ser limitado pela necessidade de restrigao alimentar e 
pelo risco de interagoes medicamentosas, alguns de seus efeitos 
colaterais (Blanco et al., 2003) que prejudicam a adesao dos pa¬ 
cientes a farmacoterapia, principalmente quando se trata de inter- 
vengao a longo prazo. 


inibidores seletivos de recaptagao de serotonina (ISRSs) 

A eficacia e tolerabilidade dos ISRSs no tratamento da de- 
pressao e de transtornos de ansiedade estimulou pesquisadores a 
estudar de maneira sistematica seu emprego na fobia social (Blanco 
et al., 2003). 

A resposta ao tratamento pode levar ate 12 semanas, geral- 
mente com inicio de melhora a partir da sexta semana, podendo 
ser progressiva ao longo de varios meses. Em estudo de desconti- 
nuagao com paroxetina, Stein e colaboradores (1996) observaram 
alta taxa de recaida (87,5% dos pacientes com paroxetina perma- 
neceram bem em comparagao a 37,5% daqueles que passaram a 
tomar placebo). Esse estudo confirma a impressao clinica de que o 
tratamento deve ser mantido a longo prazo. 

A paroxetina e o ISRS mais estudado na fobia social, com 
diversos trabalhos controlados com placebo publicados que demons- 
tram sua superioridade ao placebo (Stein et al., 1998; Baldwin et 
al., 1999; Allgulander, 1999; Liebowitz, 2002). 

A fluvoxamina foi o primeiro ISRS investigado na fobia social 
e ao menos dois estudos duplo-cegos controlados com placebo mos- 
tram eficacia superior desse farmaco (Van Vliet et al., 1994). Em 
um estudo, esse medicamento se mostrou melhor que o placebo 


labels 22.2.1 

Uso de betabloqueadores na fobia social circunscrita 


Betabloqueador 

Dose 

Posologia 

Atenolol 

Propranolol 

10 a 50 mg/dia 

10 a 80 mg/dia 

1 a 2 horas antes da situagao ou 3 vezes ao dia 

1 a 2 horas antes da situagao ou 3 vezes ao dia 
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Tabela 22.2.2 

Uso de ISRSs na fobia social 


Farmaco 

Dose recomendada 

Fluvoxamina 

150 a 300 mg/dia 

Sertralina 

50 a 200 mg/dia 

Paroxetina 

20 a 50 mg/dia 

Fluoxetina 

20 a 80 mg/dia 

Citalopram 

20 a 60 mg/dia 


nos tres dominios de sintomas da fobia social: medo, comporta- 
mento evitativo e ansiedade fisica (Stein et al., 1999). A fluvoxamina 
de liberagao controlada mostrou-se eficaz, segura e bem-tolerada 
nos tratamentos a curto e longo prazos da fobia social (Leibowitz 
et al, 2005a e b; Stein et al, 2003). 

Estudos tem sugerido que o emprego de citalopram pode ser 
uma escolha segura e efetiva (Simon et al., 2001; Atmaca et al., 2002), 
inclusive quando houver depressao co-morbida (Schneier et al., 2003). 
O estacitalopram tambem mostrou-se efetivo e bem-tolerado no tra- 
tamento da fobia social generalizada (Kasper et al., 2005). 

A fluoxetina nao apresentou diferenga estatisticamente signi- 
ficante em relagao ao placebo em estudo desenvolvido por Kobak 
(2002), porem estudos mais recentes sugerem que esse ISRS tam¬ 
bem e eficaz na fobia social (Davidson et al., 2004; Clark et al., 2003). 

De forma geral, os ISRSs sao seguros e efetivos no tratamento 
da fobia social, apesar de ser freqtiente a permanencia de sintomas 
residuais e, ate mesmo, de ausencia de resposta em alguns pacientes. 


Y~\ A t e n g a o 


De forma geral, os ISRSs sao seguros e efetivos no tratamento da 
fobia social, apesar de ser frequente a permanencia de sintomas 
residuais e, ate mesmo, de ausencia de resposta em alguns pacientes. 


Inibidores da recaptagao da noradrenalina e da serotonina 

A venlafaxina de liberagao controlada tem se mostrado eficaz 
no tratamento da fobia social em estudos controlados (Allgulander 
et al., 2004; Liebowitz et al., 2005a e b). Tem eficacia estabelecida 
tanto em curto como em longo prazo no tratamento desse transtor- 
no, bem como evidencias quanto a seguranga, tolerabilidade e capa- 
cidade em tratar condigoes co-morbidas (Muller et al, 2005). A 
venlafaxina de liberagao prolongada nao pode ser considerada trata¬ 
mento de primeira linha devido a observagoes recentes de desenvol- 
vimento de hipertensao arterial sistemica (Davidson; Bernik; Connor 
et al., 2005). 


Antidepressivos triciclicos 

A impressao clinica e os poucos dados de literatura sugerem 
que os antidepressivos triciclicos nao sao eficazes na fobia social 


(Simpson, et al., 1998; Pollack, 1999). Podem melhorar os sinto¬ 
mas depressivos freqiientemente associados e os quadros co-mor- 
bidos, mas nao apresentam agao especifica na ansiedade social. 


Benzodiazepmicos 

Entre os benzodiazepmicos (BZDs), apenas o clonazepam, o 
alprazolam e o bromazepam foram estudados para a fobia social 
(Davidson et al., 1993; Versiani et al., 1997). As altas doses neces- 
sarias geralmente utilizadas tentem a piorar os classicos efeitos in- 
desejaveis dos BZDs, entre eles risco de abuso e dependencia, tole- 
rancia e sintomas de retirada. 

Apesar desses inconvenientes, os BZDs apresentam muitas 
qualidades, entre elas, a melhora imediata dos sintomas, e podem, 
ser indicados em associagao a antidepressivos e em pacientes que 
nao toleraram os ISRSs e/ou apresentam entao, padrao episodico 
de ansiedade de desempenho. 


Outros medicamentos 

Os farmacos de agao GABAergica nao-benzodiazepinicos tem 
papel interessante na fobia social. A gabapentina foi avaliada em 
estudo controlado e mostrou eficacia superior a do placebo (Pande 
et al., 1999). Ja a pregabalina, outro anticonvulsivante, precisou 
de doses altas (600 mg/dia) para ser significativamente superior 
ao placebo (Pande et al., 2004). O topiramato parece ser eficaz, 
segundo estudo aberto realizado por Van Ameringen e colaborado- 
res (2004). 

A buspirona, agonista parcial 5-HT1A, apresentou somente 
7% de responsivos em um estudo, exatamente a mesma porcenta- 
gem do placebo no mesmo estudo (Van Vliet et al., 1997). A olan- 
zapina foi avaliada em pequeno estudo controlado e mostrou-se 
superior ao placebo (Barnett et al., 2002). 

Nos casos resistentes aos tratamentos convencionais, e im- 
portante identificar as provaveis causas da falta de resposta, entre 
elas: falta de adesao, doses medicamentosas subterapeuticas e du- 
ragao inadequada da terapia. Outra razao e a presenga de co-mor- 
bidade, incluindo condigoes clinicas nao-psiquiatricas (Blanco et 
al., 2003). 

TRATAMENTO PSICOLOGICO: 

ABORDAGEM COGNITIVO-COMPORTAMENTAL 

O papel da terapia cognitivo-comportamental (TCC) no tra¬ 
tamento da fobia social vem sendo estudado e verifica-se que a 


Tabela 22.2.3 

Uso de benzodiazepmicos na fobia social 


Benzodiazepinico 

Dose 

Posologia 

Clonazepam 

Alprazolam 

1 a 3 mg/dia 

1 a 8 mg/dia 

1 a 2 vezes ao dia 

3 a 4 vezes ao dia 
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integragao de diferentes tecnicas de TCC e de farmacoterapia pro- 
movem maior sucesso na intervengao (Hambrik et al., 2003). A 
otimizagao da abordagem terapeutica de fobia social para pacien- 
tes resistentes a tratamento foi levantada por Van Amerigen e cola- 
boradores (2004) em estudo de revisao dos ultimos 25 anos. Os 
autores concluem que o tratamento farmacologico combinado com 
TCC leva os pacientes a apresentar estado assintomatico, bem como 
alto grau de funcionamento social. 

As tecnicas comportamentais e cognitivas propostas e divul- 
gadas como eficazes para o tratamento da fobia social sao: terapia 
baseada em exposigao; reestruturagao cognitiva; treinamento de 
habilidades sociais; e terapia comportamental-cognitiva em grupo 
(Savoia; Barros Neto, 2000). 

A decisao de qual dessas tecnicas sera empregada no trata¬ 
mento e tomada tendo em vista avaliagao previa, denominada ana- 
lise funcional. Essa analise deve considerar os sintomas fisiologi- 
cos, comportamentais e cognitivos, como o paciente reage a esses 
sintomas e as contingencias ambientais. A gravidade pode ser esti- 
mada pelo grau de interferencia na vida diaria. 

Os comportamentos de fuga e esquiva a situagoes sociais es- 
tao sempre presentes nessa patologia, tendo em vista que o fobico 
social os emite de forma mais freqiiente que o esperado. Sao forta- 
lecidos por diminuirem ou eliminarem a ansiedade por nao entrar 
em contato com o estimulo aversivo. 

E relevante salientar que os fatores cognitivos tambem tern 
papel preponderante nessa doenga, e esses comportamentos enco- 
bertos sao igualmente reforgados e mantidos. Podemos considerar 
nesse contexto a hipersensibilidade a criticas e avaliagoes, bem como 
crengas de rejeigao, incompetencia e inferioridade. 

Das tecnicas preconizadas, a exposigao ao vivo as situagoes 
temidas e a reconhecida como central e eficaz na redugao das rea- 
goes de ansiedade fobica. Diversos estudos examinaram a eficacia 
da exposigao, em sua forma pura, no tratamento da fobia social 
(Al-Kubaisy et al., 1992; Alstrom et al., 1984; Turner et al., 1994). 

Em pacientes com fobia social circunscrita a uma ou poucas 
situagoes, a exposigao ao vivo tern boa resposta, com taxas que 
podem chegar a quase 100% de eficacia em acompanhamento de 
curto prazo (Turner; Beidel; Jacob, 1994). Em casos de fobia gene- 
ralizada, a literatura e consistente sobre a necessidade de se acres- 
centar ao tratamento o treinamento de habilidades sociais (Caballo; 
Carrobles, 1988). 

O treino de habilidades sociais tem sido indicado para o tra¬ 
tamento desse transtorno, pois promove a redugao da ansiedade 
no confronto interpessoal, desenvolve repertorio para a exposigao 
ao vivo e e consistente como modelo de contracondicionamento. 

Butler e colaboradores (1985) compararam exposigao com 
exposigao mais manejo de ansiedade. Ambos os grupos mostraram 
diferengas significativas quando comparados com grupo-controle. 
Emmelkamp e colaboradores (1985) compararam: exposigao, tera¬ 
pia racional emotiva e treino auto-instrucional. O grupo de terapia 
racional emotiva teve resultados melhores do que o grupo de trei¬ 
no auto-instrucional; os resultados do grupo de exposigao foram 
melhores do que os dos outros dois grupos combinados. Heimberg 
e colaboradores (1990) compararam os efeitos de intervengao cogni- 
tivo-comportamental com grupo-placebo. O tratamento com placebo 
consistia em apresentagoes didaticas sobre varios aspectos da ansie¬ 
dade e discussoes em grupo sobre situagoes dificeis. O grupo de 
terapia cognitiva-comportamental mostrou resultados significati- 
vamente superiores no pos-tratamento. Ainda sao necessarios mui- 
tos outros estudos para definir o papel de cada procedimento e sua 
eficacia na fobia social. 


Terapia comportamental e cognitiva em grupo 

A terapia em grupo tem sido apontada como mais eficaz que 
a individual. A principal vantagem da terapia em grupo em relagao 
a individual, para o fobico social, e que o grupo funciona como 
situagao social, vivida pelo paciente e observada pelo terapeuta. 
Nos grupos, o individuo podera exercitar tarefas comportamentais 
com os demais membros sob observagao do terapeuta, de forma a 
sedimentar as cognigoes recem-adquiridas na propria sessao, alem 
de submeter-se a exercicios de exposigao a situagoes sociais temi¬ 
das intra-sessao. O grupo e apontado como o melhor metodo para 
integrar as parcelas cognitiva e comportamental nesse tipo de tera¬ 
pia (Heimberg et al., 1998). 

Com relagao ao acompanhamento, verifica-se a manutengao 
dos ganhos terapeuticos (Hofmann, 2004). 

O tratamento em grupo e o mais recomendado por ser a forma 
de exposigao continua a situagao social (o proprio grupo), de tornar 
mais facil a execugao de situagoes praticas propostas (Dyck, 1996) e 
apresentar melhor relagao custo-beneficio (Hofmann, 2004). 

FOBIAS ESPECIFICAS 
Quadro clinico 

Alguns estudos indicam que as fobias especificas sao os trans- 
tornos de ansiedade mais prevalentes na comunidade, com valores 
entre 6,3 e 10% em um mes, ou ate 23,3% ao longo da vida (Kessler, 
1994). Essa diferenga costuma refletir o bom prognostico das fobias 
especificas, que, em geral, tem inicio precoce e curso natural com 
remissao espontanea. Entretanto, quando a sintomatologia ainda esta 
presente na vida adulta, o curso e cronico, sem remissoes. As fobias 
especificas decorrem de comportamento de esquiva a estfmulos res- 
tritos e situagoes determinadas e, segundo o DSM-IV (APA, 1994), 
estao agrupadas em fobia a: 

• Animais: aves, insetos, cobras, gatos, cachorros, etc. 

• Sangue, injegao e ferimentos: algum desconforto frente a 
visao de sangue e ferimentos e inerente a especie huma- 
na. Em niveis fobicos, o prejuizo pode ser importante, 
como evitar engravidar por temer o procedimento do 
parto. Frente ao estimulo fobico, o paciente pode vir a 
perder a consciencia, o que e importante nos procedimen- 
tos de enfrentamento. 

• Situacional: situagoes especificas, tais como dirigir, ele- 
vadores, permanecer em lugares fechados, pontes, trans¬ 
poses publicos, avioes. 

• Ambiente natural: Altura, tempestades, agua. 

• Outros: fobia de espago, em que o individuo teme cair se 
estiver afastado da parede; fobia de deglutigao, em que a 
pessoa teme se engasgar, vomitar. 

As fobias sao mais comuns em mulheres. A fobia de sangue e 
ferimentos tem predommio em homens. 

Raramente, a fobia e desencadeada por evento traumatico. 
Nesses casos, os individuos sao capazes de datar sua primeira ma- 
nifestagao, mas na grande maioria isso nao acontece. Em algumas 
explicagoes sobre as razoes da fobia, elas sao vistas como “estado 
de alerta” do organismo, predispondo-o a desenvolver fobias de 
objetos etiologicamente perigosos para a raga humana. 
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Os pacientes podem apresentar crises de panico na presenga 
do estimulo fobico. Isso diferencia tais crises do transtorno de pani¬ 
co, no qual nao existe desencadeamento claramente identificavel. 
Por exemplo, um paciente com fobia de elevador pode ter crise de 
panico ao subir em elevador. No modelo cognitivo-comportamental, 
tais fobias sao aprendidas por condicionamento e modelagao. Elas 
podem desenvolver-se gradualmente, quando adquiridas na infan- 
cia. Mas a presenga ou nao de fatores desencadeantes nao tern rela- 
gao com o desenvolvimento do transtorno fobico. 

Tratamento 

Os pacientes com fobia especifica raramente procuram trata¬ 
mento para esse transtorno, pois conseguem se esquivar das situa- 
goes. Organizam suas vidas sem entrar em contato com o estimulo 
fobico. Por exemplo, os portadores de fobia de elevador utilizam 
escadas, residem em andares baixos. Quando ha restrigao no estilo 
de vida ou interference na vida pessoal ou profissional, o portador 
busca tratamento. Por exemplo, pessoa com fobia de insetos (ara- 
nha, lagartixa) que vive em uma metropole e se muda para uma 
reserva florestal, ou individuo com fobia de boneca ao confrontar- 
se com a possibilidade de ter filhos. Algumas vezes, o tratamento 
acontece quando o paciente busca auxilio por outros motivos, e a 
fobia aparece como elemento a mais a ser tratado. 

0 tratamento indicado para as fobias tem sido a terapia cogni¬ 
tivo-comportamental, basicamente exposigao ao vivo ou em imagi¬ 
nagao. E o procedimento de extingao das respostas de esquiva. 

Na escolha entre a exposigao ao vivo ou em imaginagao, deve- 
se levar em conta o nivel de ansiedade. Se for muito alto, antes de 
colocar o paciente frente ao estimulo fobico, utiliza-se a exposigao 
em imaginagao. Quando as situagoes para a exposigao sao dificeis 
de ocorrer com a freqiiencia necessaria, como viajar de aviao, por 
exemplo, esta indicada a exposigao por imaginagao. 

0 tratamento por realidade virtual para o medo de voar tem 
se mostrado melhor do que a imaginagao (Wiederhold et al, 2002; 
Maltby et al., 2002). Verifica-se que este procedimento tambem e 
de grande auxilio no tratamento de outras fobias. Por exemplo, 
videos selecionados e editados para fobia de chuva; montagens de 
fotos para fobia de aranhas e outros insetos (Renaud et al., 2002). 
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INTRODUgAO 

A descrigao do quadra obsessivo-compulsivo remonta ha pelo 
menos 300 anos. Ate a metade do seculo XIX, os fenomenos obses- 
sivo-compulsivos eram considerados um entre os varios quadros 
referidos como insanidade, evoluindo posteriormente para o con- 
ceito de neurose. Nas describes que encontramos ao longo da his- 
toria, nota-se a influence da cultura de origem do observador. Por 
exemplo, as explicates de autores ingleses focavam aspectos religio- 
sos e relacionados a melancolia (Maudsley, 1958), os fenomenologis- 
tas franceses enfatizavam a duvida e a perda de esperanga (Ribot, 
1904; Janet, 1903) e os alemaes ressaltavam a natureza irracional 
dos pensamentos e sua ligagao com a psicose (Westphal, 1878). Na 
segunda metade do seculo XIX, surgiu a hipotese de que o quadra 
fosse secundario a disfungao cerebral e, portanto, com base organi- 
ca (Berrios, 1989). 

Apesar de descrito ha varios anos, foi a partir da decada de 
1970 que se observou aumento do interesse pelo transtorno obses¬ 
sivo-compulsivo (TOC). Varios fatores contribuiram para isso, en¬ 
tre eles a padronizagao dos diagnostics e a classificagao dos trans- 
tornos mentais desvinculados de hipoteses etiologicas teoricas, o 
que implicou em homogeneizagao da comunicagao entre os profis- 
sionais de diversos locais e a otimizagao do desenvolvimento de 
novas pesquisas. Outro fator contribuinte pode ter sido o surgimento 
da clomipramina e a possibilidade de abordagem terapeutica mais 
eficaz. 

Atualmente, dois conceitos tern grande relevancia no estudo 
do TOC. Um e a ideia de espectro obsessivo-compulsivo que abran- 
ge uma serie de quadros relacionados, como, por exemplo, o com- 
prar compulsivo e o jogo patologico, entre outros. O outro e a ideia 
de que o TOC e um transtorno heterogeneo e dai a importance da 
delimitagao de subgrupos mais homogeneos dentro desta catego- 
ria nosografica, com possiveis prognostic e tratamento particula- 
res. Um exemplo seriam os pacientes que apresentam TOC asso- 
ciado a sindrome de tiques cronicos, ou seja, o transtorno de Tourette 
(Miguel et ah, 1997). 


EPIDEMIOLOGIA 

Os primeiros estudos clinics foram realizados por Roth e Luton 
(1942) e por Brunetti (1977), que encontraram prevalences de 0,3% 
e 1%, respectivamente. Ate o inicio da decada de 1980, a prevalencia 
do TOC era estimada em tomo de 0,05% da populagao geral (Ras¬ 
mussen; Eisen, 1998). No entanto, os estudos mais recentes tem de- 
monstrado prevalences maiores quando comparados aos anterio- 
res a decada de 1980. Turns (1985) encontrou prevalencia ao longo 
da vida variando entre 1,9 a 3% da populagao. Karno e colaborado- 
res (1988), ao estudarem 18.500 pacientes em cinco comunidades 
norte-americanas, verificaram prevalences de 1,2 a 2,4%. 

Um amplo estudo realizado pelo The Cross National Collabo¬ 
rative Group (Weissman, 1994) avaliou a prevalencia em sete pai- 
ses (Estados Unidos, Canada, Porto Rico, Alemanha, Taiwan, Coreia 
e Nova Zelandia) e detectou taxas variando entre 1,1% e 1,8%, 
excetuando-se Taiwan, onde a prevalencia foi de 0,4%. Entretanto, 
foi verificado no mesmo estudo (o qual tambem avaliou outras pa- 
tologias psiquiatricas), que Taiwan obteve sempre os menores va- 
lores de prevalencia nas patologias estudadas. 

Valleni-Basile (1996) estudou populagoes de adolescentes e 
verificou incidence em um ano de 0,7% para TOC e de ate 8,3% 
quando considerou o quadra subclinico. Bebbington (1998), em re- 
visao bibliografica de diversos estudos epidemiologies que utiliza- 
ram instrumentos padronizados, como o Present State Examination 
(PSE), o Diagnostic Interview Schedule (DIS) e o Clinical Interview 
Schedule - Revised (CIS-R), chegou a prevalencia estimada de TOC de 
aproximadamente 1%. 

No Brasil, Almeida Filho e colaboradores (1992) encontra¬ 
ram prevalences estimadas de TOC de 1,7% para homens e 0,7% 
para mulheres, em Porto Alegre, e de 0,5% para homens e 0,4% 
para mulheres, em Brasilia. Essas variagoes nas prevalences apon- 
tadas devem-se principalmente a utilizagao de diferentes metodos 
diagnostics nos diversos estudos e a dificuldade de estabelecer 
limites precisos entre o normal e o patologico, havendo sub ou super- 
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estimagao dos sintomas, dependendo dos entrevistadores (leigos 
ou profissionais) e das diferentes culturas. 

0 TOC nao apresenta diferentja na distribuigao por sexo. No en- 
tanto, quando se leva em conta a idade de im'cio dos sintomas obsessi- 
vo-compulsivos, encontra-se curva bimodal na qual aqueles que tern 
irn'cio mais precoce (na infancia) tendem a ser homens, predominando 
as mulheres quando os sintomas comegam mais tarde (na puberdade e 
no comego da idade adulta) (Rasmussen; Tsuang, 1986). 

Concluindo, hoje, o TOC e considerado um dos transtornos 
psiquiatricos de maior prevalencia, o quarto segundo alguns estu- 
dos, perdendo apenas para fobias, transtornos depressivos e farma- 
codependencias (Karno; Golding, 1991). 

CRITERIOS DIAGNOSTICOS 

De acordo com o DSM-IV ( Manual diagnostico e estatistico de 
transtornos mentais, da American Psychiatric Association, 4 a edigao), 
o TOC e caracterizado pela presenga de obsessoes e/ou compulsoes, 
capazes de causar sofrimento ao paciente ou a seus familiares, ocu- 
par ao menos uma hora por dia ou interferir significativamente na 
rotina normal da pessoa, nas suas atividades, no seu funcionamento 
ocupacional ou nos relacionamentos sociais. Em algum ponto da evo- 
lugao, o individuo deve reconhecer que os sintomas sao excessivos 
ou irracionais. Caso o paciente apresente outro transtorno, o conteu- 
do das suas obsessoes e compulsoes nao deve estar restrito a ele. E 
preciso tambem excluir o uso de substancias quimicas ou a presenga 
de outra patologia clinica (APA, 1994) (Quadro 22.3.1). 

A CID-10 ( Classificagao internacional de doengas, da Organiza- 
gao Mundial de Saude, 10 a edigao) determina, alem dos criterios 


propostos pelo DSM-iy que os sintomas estejam presentes na maioria 
dos dias por pelo menos duas semanas para que se considere o diag¬ 
nostico de TOC. Tambem agrupa os pacientes em quadras predomi- 
nantemente obsessivos, predominantemente compulsivos, quadros 
mistos, outros transtornos obsessivo-compulsivos e em categoria resi¬ 
dual, nao-especificada. Ja o DSM-IV adota, como unico criterio de 
especificagao, a presenga de “insight pobre”, isto e, certa incapacida- 
de do paciente criticar seus sintomas como nao sendo pertinentes 
(Quadro 22.3.2). 

QUADRO CUNICO 

De acordo com o DSM-iy as obsessoes sao definidas como 
pensamentos, impulsos ou imagens recorrentes e persistentes, ex- 
perimentadas como intrusivas e que geram ansiedade ou sofrimen¬ 
to ao paciente, o qual tenta ignora-las ou suprimi-las por meio de 
pensamento ou agao. As compulsoes sao definidas como comporta- 
mentos repetitivos ou atos mentais executados com o objetivo de 
prevenir ou reduzir o sofrimento e/ou a ansiedade causados pelas 
obsessoes ou por sensagoes desconfortaveis (APA, 1994). As princi¬ 
pals caracteristicas de uma obsessao ou compulsao sao a ocorrencia 
indesejavel do sintoma, a incoerencia com os referenciais caractero- 


|H A t e n g a o 


As obsessoes sao definidas como pensamentos, impulsos ou 
imagens recorrentes e persistentes, experimentadas como intrusivas 
e que geram ansiedade ou sofrimento. 


Quadro 22.3.1 Criterios diagnostics do transtorno obsessivo-compulsivo segundo o DSM-IV 


A. Presenga de obsessoes ou compulsoes; 

B. Em algum ponto durante o curso do transtorno, o individuo reconheceu que as obsessoes ou compulsoes sao excessivas ou irracionais.’ Nota: isso nao 
se aplica a criangas. 

C. As obsessoes ou compulsoes causam acentuado sofrimento, consomem tempo (tomam mais de uma hora por dia) ou interferem significativamente na rotina, no 
funcionamento ocupacional (ou academico), nas atividades ou nos relacionamentos sociais habituais do individuo. 

D. Se um outro transtorno do Eixo I esta presente, o conteudo das obsessoes ou compulsoes nao esta restrito a ele (p. ex., preocupagao com alimentos 
na presenga de transtorno da alimentagao; puxar os cabelos na presenga de tricotilomania; preocupagao com a aparencia na presenga de transtorno 
dismorfico corporal; preocupagao com drogas na presenga de transtorno por uso de substancia; preocupagao com ter doenga grave na presenga de hipocondria; 
preocupagao com anseios ou fantasias sexuais na presenga de parafilia; ruminagoes de culpa na presenga de transtorno depressivo maior). 

E. A perturbagao nao se deve aos efeitos fisiologicos diretos de uma substancia (p. ex., droga de abuso, medicamento) ou de uma condigao medica geral. 


’Especificar como insight pobre se, na maior parte do tempo durante o episodio atual, o individuo nao reconhece que as obsessoes e as compulsoes sao excessivas ou 
irracionais. 


Quadro 22.3.2 Criterios diagnostics do transtorno obsessivo-compulsivo segundo a CID-10 


Para um diagnostico definitivo, sintomas obsessivos, atos compulsivos ou ambos devem estar presentes na maioria dos dias por pelo menos duas 
semanas consecutivas e constituirfonte de angustia ou de interference com as atividades. Os sintomas obsessivos devem ter as seguintes caracteristicas: 

A. serem reconhecidos como pensamentos ou impulsos do proprio individuo; 

B. haver pelo menos um pensamento ou ato que e ainda resistido, sem sucesso, ainda que possam estar presentes outros aos quais o paciente nao resiste mais; 

C. o pensamento de execugao do ato nao deve ser em si mesmo prazeroso (o simples alivio de tensao ou ansiedade nao e, neste sentido, considerado prazer); 

D. os pensamentos, imagens ou impulsos devem ser desagradavelmente repetitivos. 
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A t e n g a o 


As compulsoes sao definidas como comportamentos repetitivos oj 
atos mentais executados com o objetivo de prevenir ou reduzir o 
sofrimento e/ou a ansiedade causados pelas obsessoes ou por 
sensagoes desconfortaveis. 


logicos e vivenciais do indivfduo, bem como a capacidade de crftica 
dos mesmos que esta preservada na maioria dos casos (Lima, 1996). 

Os autores classicos diagnosticavam quadros obsessivos ba- 
seando-se na imposigao (incoercibilidade) dos sintomas, na resis- 
tencia a eles e na repercussao que estes tinham na espontaneidade 
da conduta (Lopes-Ibor, 1982). 

Ate o DSM-III-R (APA, 1989), e ainda na CID-10 (OMS, 1993), 
a diferenciagao entre obsessoes e compulsoes era feita de acordo 
com a visibilidade do sintoma, sendo considerados como compulsoes 
apenas os comportamentos observaveis. Atualmente, a distingao 
entre obsessoes e compulsoes e feita levando-se em conta o inco- 
modo e a ansiedade. Ou seja, as obsessoes sao tidas como eventos 
mentais que provocam desconforto, enquanto as compulsoes sao 
definidas como comportamentos ou atos mentais (rituais mentais) 
realizados para diminuir o incomodo causado pelas obsessoes (APA, 
1994). 0 estudo de campo do DSM-IV avaliou 431 pacientes na 
tentativa de pesquisar tal questao e revelou que 79,5% dos porta- 
dores de TOC apresentavam tanto comportamentos compulsivos 
visiveis quanto rituais mentais (Foa; Kozak, 1995). 

Outra questao abordada pelo estudo de campo do DSM-IV 
foi a validade das subcategorias propostas pela CID-10. A analise 
da Yale-Brown Obssessive-Compulsive Scale (Y-BOCS) indicou que 
aproximadamente 91% dos pacientes apresentavam tanto obses¬ 
soes quanto compulsoes; 8,5% tinham mais obsessoes e 1% mani- 
festava mais compulsoes (Foa; Kozak, 1995). 

Apesar de nao haver limites para a variedade possivel das 
obsessoes e compulsoes, alguns temas tern sido reconhecidos como 
proeminentes. Entre eles podemos citar: o medo de contaminagao; 
o medo ou a preocupagao de ferir a si proprio ou outras pessoas; a 
necessidade de organizar objetos em determinado lugar, simetrica- 
mente alinhados; ou os rituais de limpeza e lavagem e os de verifi- 
cagao (Tab. 22.3.1). 


0 quadro clinico, geralmente, inicia-se com apenas uma ob- 
sessao e/ou compulsao, havendo, a posteriori, sobreposigao de sin¬ 
tomas. 0 comego dos sintomas pode ser agudo ou insidioso. Os 
sintomas obsessivo-compulsivos (SOC) tendem a se modificar bas- 
tante durante o curso da doenga, que geralmente e cronico e osci- 
lante, sem padrao determinado de evolugao. 

0 TOC e chamado por alguns autores de “a doenga do segre- 
do”. A maioria dos pacientes nao procura tratamento e, quando o 
fazem, e porque os sintomas ja estao muito exacerbados ou ate 
mesmo incapacitantes. No Brasil, um trabalho que avaliou 42 paci¬ 
entes ambulatoriais com TOC revelou que a media de tempo entre 
o inicio dos sintomas obsessivo-compulsivos e a procura de trata¬ 
mento foi de 10,6 anos (Rosario-Campos, submetido). 

Outra forma de avaliar as caracteristicas clinicas dos pacientes 
com TOC consiste na investigagao das experiencias subjetivas que 
precedem ou acompanham os comportamentos repetitivos, sejam 
eles compulsoes ou tiques. Uma maneira de organizar o estudo des- 
sas experiencias subjetivas e agrupa-las em fenomenos cognitivos, 
de ansiedade autonomica e sensoriais (Miguel et al., 1995a, 1995b, 
1997, 2000). 

Os fenomenos cognitivos sao definidos como pensamentos, 
ideias, imagens, medos ou preocupagoes, correspondendo, portan- 
to, a definigao de obsessoes pelo DSM-IV (APA, 1994). Os fenome¬ 
nos de ansiedade autonomica sao descritos a partir dos dez sinto¬ 
mas de hiperatividade autonomica listados nos criterios diagnosti- 
cos do DSM-IV para crises de panico (APA, 1994). Os fenomenos 
sensoriais sao definidos como sensagoes, sentimentos ou percep- 
goes desconfortaveis que causam incomodo aos pacientes e os le- 
vam a realizar os comportamentos repetitivos. Para fins didaticos, 
foram divididos em sensagoes fisicas e mentais. Sao exemplos de 
sensagoes fisicas: coceira, formigamento, “pinicada” ou paralisia 
em determinada parte do corpo ou no corpo inteiro. Entre as sensa¬ 
goes mentais descritas pelos pacientes podemos citar: tensao cres- 
cente ou energia mental que precisa ser descarregada por meio da 
realizagao dos comportamentos repetitivos; sensagao de incomple- 
tude, imperfeigao, insuficiencia; mal-estar ou desconforto que leva 
os portadores a realizarem os comportamentos ate sentirem-se “em 
ordem” ou “legal” (Miguel et al, 1995a, 1995b, 1997, 2000). 

A investigagao desses fenomenos sensoriais e importante por 
varios motivos, entre eles o fato de alguns pacientes relatarem que 
tais sensagoes ou percepgoes causam mais incomodo que as proprias 


Tabela 22.3.1 

Sintomas obsessivos e compulsivos mais frequentes 


Sintomas 

Descricao 

Contaminagao 

0 paciente refere preocupagao ou medo de que ele proprio ou outras pessoas possam se contaminar. 

Limpeza e lavagem 

0 paciente realiza lavagens excessivas ou ritualizadas de alguma parte do corpo ou de objetos. Pode tambem tomar 
medidas para prevenir ou remover o contato com substancias que possam causar contaminagao, tal como usar luvas. 

Simetria, ordenagao e arranjo 

Necessidade de ter objetos em determinado lugar, estabelecendo regras predeterminadas, ou que os fatos acontegam de 
acordo com ordem especifica e precisa. 

Agressao 

0 paciente tern medo de se ferir ou de ferir outras pessoas; presenga de imagens violentas ou terriveis de acidentes, 
assassinatos; medo de executar impulsos agressivos. 

Verificagao 

Verificar, repetidamente, portas, fechaduras, fogao, janelas; assegurar-se que nada de terrivel vai acontecer; checar se 
nao cometeu erros. 
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obsessoes e compulsoes. Alem disso, essas experiencias subjetivas 
podem ser a base para a identificagao de subtipos de individuos 
com TOC, implicando possiveis propostas terapeuticas distintas. 
Por exemplo, Miguel e colaboradores (1997) relataram que pacien- 
tes com TOC sem tiques apresentam mais frequentemente fenome- 
nos cognitivos e de ansiedade autonomica precedendo suas compul¬ 
soes. Ja os portadores de TOC associado ao transtorno de Tourette 
(TT) ou com TT isolado referem com mais freqiiencia fenomenos 
sensoriais precedendo seus comportamentos repetitivos. 

Acredita-se, portanto, que essas experiencias subjetivas pos- 
sam vir a funcionar como possiveis indicadores clinicos e fatores 
preditivos de resposta terapeutica e do curso da doenga em pacien- 
tes com TOC, como veremos adiante. 

Na busca de subgrupos de pacientes mais homogeneos, di- 
versas evidencias sugerem que os portadores com comego precoce 
de seus sintomas apresentam caracteristicas em comum (Geller et 
al, 1998; Rosario-Campos et al, 2001) que os diferenciam daque- 
les com inicio dos sintomas na idade adulta. 


SUBTIPOS CLINICOS DO TOC 

TOC relacionado ao transtorno de tiques 

Define-se tique como sendo a emissao de som ou a realizagao 
de movimento rapido, repentino, recorrente, sem ritmo e estereoti- 
pado. Os tiques sao vivenciados como irresistiveis, mas podem ser 
controlados durante periodos variaveis de tempo; geralmente, tern 
curta duragao e tendem a ocorrer em ataques, com curtos interva- 
los (Leckman et al., 1997b). Todas as formas de tiques podem ser 
exacerbadas pelo estresse e atenuadas por atividades que deman- 
dam atengao (como a leitura) e sao marcadamente diminuidas du¬ 
rante o sono. Os tiques motores e vocais sao classificados como 
simples ou complexos. Tossir e piscar os olhos sao exemplos de 
tiques simples; pular, tocar, cheirar objetos e repetir palavras ou 
frases fora de contexto (ecolalia, coprolalia e palilalia) constituem 
exemplos de tiques complexos (APA, 1994). 

0 TT caracteriza-se pela presenga de tiques motores e vocais, 
surgindo geralmente na infancia. 0 inicio apresenta crises passa- 
^eiras de tiques motores simples como, por exemplo, piscar os olhos. 
A medida que o transtorno se desenvolve, instalam-se tiques moto¬ 
res complexos e, posteriormente, tiques fonicos simples, como gru- 
nhidos e pigarros. Tiques vocais complexos, como a ecolalia (repe- 
tigao de palavras) e a coprolalia (fala obscena), ocorrem em um 
tergo dos casos. Embora rara na forma completa (2/10.000 mulhe- 
res e 8/10.000 homens adultos) (Apter et al, 1993), apresentagao 
incompleta, que inclui tiques motores transitorios, acomete um nu- 
mero bem maior de pessoas (1 a 12% das criangas) (Leckman et 
al, 1997b). 

A relagao entre o TOC e o TT vem atraindo grande atengao 
da literature nos ultimos anos. Estudos em pacientes com TT rela¬ 
taram freqiiencia aumentada de TOC entre eles (Pitman et al, 1987; 
Apter et al, 1993). Da mesma forma, estudos em pacientes com 
TOC relataram cifras aumentadas de tiques motores (Pitman et al, 
1987; Leonard et al, 1992). Evidencias no sentido dessa associa- 
gao tambem encontram fundamento em estudos de familias, obser- 
vando-se freqiiencia aumentada de TOC em familiares de pacientes 
com TT, o que sugere que pelo menos algumas formas de TOC po¬ 
dem representar expressao variante do TT (Pauls; Leckman, 1986). 


O TOC associado a tiques tende a ter inicio mais precoce e 
afeta predominantemente o sexo masculino. Em pacientes com TOC 
e tiques, as obsessoes sao mais relacionadas a imagens e ideias 
intrusivas violentas, alem de simetria e exatidao (Leckman et al, 
1997a). Alem disso, nesses pacientes, os SOC respondem melhor ao 
uso conjunto de haloperidol e inibidores seletivos da recaptagao de 
serotonina, enquanto que individuos com TOC sem tiques nao se 
beneficiam dessa associagao (McDougle et al, 1994). 

Considera-se que tanto o TOC quanto o TT apresentam o aco- 
metimento dos ganglios da base na sua fisiopatologia. Especula-se 
que o diferente acometimento dessas estruturas, interferindo em 
suas projegoes limbicas, talamicas e frontais, possa explicar as di- 
versas expressoes clinicas dessas condigoes (Baxter et al, 1990; 
Leckman et al, 1992; Insel, 1992; Miguel et al, 1997b). 


TOC de inicio precoce 

Na infancia, provavelmente mais do que na idade adulta, os 
pacientes mantem seus sintomas em segredo, e ate mesmo os pais 
podem levar varios meses para notar que algo nao esta bem com 
seus filhos. Nesses casos, os sintomas sao habitualmente percebi- 
dos de forma indireta. Essas criangas, frequentemente, sao caladas, 
timidas, perfeccionistas, com tendencia ao isolamento, evitando con- 
tato com outras pessoas. Nao raro, ocorre aumento do tempo gasto 
no banheiro ou prejuizo no desempenho escolar. 

Outre dificuldade para o diagnostico do TOC na infancia e a 
semelhanga entre os SOC e os rituais caracteristicos das diferentes 
fases do desenvolvimento (para revisao completa sobre rituais e su- 
perstigoes nas diversas faixas etarias, ver Swedo; Rapapport, 1989; 
Evans et al, 1997; Leckman et al, 1999). E importante reconhecer 
quando os rituais e superstigoes, frequentemente normais, tornam- 
se patologicos e quando as criangas passam a precisar de ajuda. 

Apesar de os criterios diagnostics utilizados serem os mes- 
mos para adultos e criangas, existem algumas diferengas na apre¬ 
sentagao do TOC de acordo com as diversas faixas etarias. A distin- 
gao mais marcante e, como ja mencionado, quanto a distribuigao 
entre os sexos, sendo que em criangas menores de sete anos, mais 
de 70% sao meninos (Swedo; Rapapport; Cheslow, 1989). Ja em 
pacientes mais velhos, essa diferenga diminui, chegando a preva¬ 
lence discretamente aumentada em mulheres, na idade adulta. 

Os pensamentos obsessivos tendem a ser menos freqiientes 
nas criangas do que nos adultos e, muitas vezes, o paciente so os 
relata apos questionamentos insistentes (Graham, 1994). Sendo 
assim, os portadores predominantemente compulsivos sao encon- 
trados com mais facilidade na infancia (Swedo et al, 1989b; 
Rapoport, 1990). Muitas vezes os pacientes comegam apresentan- 
do compulsoes sem obsessoes, e estas vem a aparecer mais tarde 
no curso do desenvolvimento (Leckman et al, 1995b; Rosario-Cam¬ 
pos, 1998). Em uma revisao dos ultimos dez anos, March e Leonard 
(1996) relataram, como mais freqiientes em criangas e adolescen- 
tes, compulsoes de lavagem, repetigao, verificagao e rituais de to¬ 
car em objetos e/ou pessoas. As obsessoes de contaminagao, medo 
de se ferir ou ferir os outros, obsessoes sexuais e de religiosidade 
foram as mais manifestadas por essa populagao. 

Outro tipo de compulsoes freqiientes em pacientes com TOC 
de inicio precoce sao as compulsoes tic-like (Rosario-Campos et al, 
2001). Tais compulsoes sao semelhantes a tiques complexos, mas 
realizadas com o objetivo de aliviar o incomodo causado pela ob- 
sessao. Sao exemplos de compulsoes tic-like: tocar, esfregar, dar 
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pancadinhas, piscar os olhos ou olhar fixamente (George et al, 1993; 
Holzer et al., 1994; Leckman et al., 1995a). 

Outra caracterlstica distinta e a freqiiencia aumentada de ti- 
ques e/ou TT nas criangas com TOC, como ja discutido. Em um 
estudo realizado pelo Instituto Nacional de Saude Mental dos EUA 
(NIMH), 20% das criangas com TOC desenvolveram tiques durante 
o perlodo da pesquisa (Swedo; Rapoport, 1989). 

Os pacientes com TOC de inlcio na infancia apresentam, tam¬ 
bem, aumento da incidencia de historia familiar entre seus paren- 
tes de primeiro grau. Acredita-se que quanto mais precoce e o ini- 
cio dos SOC nos portadores, maior a possibilidade de encontrar- 
mos familiares que apresentem tanto SOC quanto tiques (Pauls et 
al, 1995). 

Apesar de existirem varios trabalhos descrevendo o TOC em 
criangas e adolescentes, os estudos longitudinals ainda sao escas- 
sos e existem duvidas se as diferengas da apresentagao do TOC na 
infancia, em relagao aos pacientes adultos, seriam apenas caracte- 
risticas patoplasticas dessa faixa etaria que se modificariam ao lon- 
go dos anos, ou se elas representam caracteristicas persistentes 
mesmo no individuo adulto, determinando, assim, um subgrupo 
especifrco de portadores de TOC. Achados clinicos (Rosario-Cam- 
pos, submetido) e de neuroimagem (Busatto et al, 2001) tern re- 
forgado a hipotese de que os pacientes com inicio precoce dos SOC 
representam um subgrupo distinto de portadores. 


Febre reumatica e TOC 

A febre reumatica (FR) e uma complicagao da infecgao pelo 
estreptococo beta-hemolitico do grupo A. A hipotese mais provavel 
para a etiologia da doenga e que uma resposta humoral e/ou celu- 
lar a certos elementos antigenicos da bacteria resulte em reagoes 
cruzadas com tecidos cardiacos, articulares e neuronais, produzin- 
do as tres formas da enfermidade: cardite reumatica, poliartrite e 
coreia de Sydenham (CS). A CS ocorre em 10 a 30% das criangas 
com FR (Swedo et al., 1989) e se caracteriza pela presenga de mo- 
vimentos rapidos, irregulares e despropositados de face, tronco e 
membros. Hipotonia muscular, dificuldades da fala e da marcha 
podem acompanhar o quadro clinico, alem de labilidade emocional 
e outras manifestagoes psicopatologicas. 

Recentemente, observou-se presenga aumentada de TOC, TT 
e transtorno de deficit de atengao e hiperatividade em pacientes 
com CS (Asbahr et al., 1998; Swedo; Rapapport; Cheslow, 1989; 
Swedo et al., 1993; Swedo, 1994; Mercadante et al., 2000) ou mes¬ 
mo em individuos em fase aguda de FR sem CS (Mercadante et al., 
1997, 2000). Procurando verificar a importancia da atividade agu¬ 
da da FR para a expressao dos sintomas, Alvarenga e colaborado- 
res observaram maior freqiiencia de SOC, tiques e sintomas de 
hiperatividade e desatengao em pacientes acompanhados por se- 
qiielas da FR, como valvulopatias, mesmo na ausencia de atividade 
dessa doenga reumatica (Alvarenga et al., 2000). 

O TOC, o TT e a CS tern em comum o provavel acometimen- 
to dos ganglios da base (Marques-Dias et al., 1997). Anticorpos 
contra elementos celulares dos ganglios da base foram encontra- 
dos em pacientes portadores de CS (Husby et al., 1976). Assim, o 
mesmo modelo usado para explicar a fisiopatologia da CS a partir 
de processo imunologico, pode ser aplicado para o TOC e alguns 
outros transtornos neuropsiquiatricos (Swedo, 1994). Dentro des- 
se contexto, Swedo e colaboradores (1998) propuseram o acronimo 
PANDAS ( Pediatric Autoimmune Neuropsychiatric Disorders Associated 


With Streptococcal Infection, Swedo et al., 1998) para designar os 
quadras em que se observa relagao entre o surgimento e a exacer- 
bagao dos sintomas psiquiatricos e a ocorrencia de infecgao por 
estreptococo beta-hemolitico do grupo A, mesmo na ausencia de 
FR. Desse modo, tem-se considerado a hipotese de que fatores 
imunologicos associados a infecgao estreptococcica pudessem par- 
ticipar na fisiopatologia do TOC. Alem disso, um possivel marcador 
biologico para FR, conhecido como D8/17 (proteina encontrada 
na membrana de linfocitos), parece apresentar expressao aumen¬ 
tada tambem em pacientes com TOC e TT (Murphy et al., 1997; 
Swedo et al., 1997), o que sugeriria que outros fatores, como o 
genetico, tambem possam estar presentes nessa relagao. 

Concluindo, a classificagao do TOC em diversos subtipos, mais 
que um artificio didatico, e uma forma pela qual podemos, atual- 
mente, conduzir pesquisas que procuram identificar bases fisiopa- 
tologicas e geneticas e, sobretudo, para que possamos determinar 
tratamentos mais eficazes para cada subgrupo de pacientes. 


DIAGNOSTIC!) DIFERENCIAL: 

TOC E OS OUTROS TRANSTORNOS MENTAIS 

Transtornos mentais organicos e TOC 

O TOC, como a maioria dos transtornos psiquiatricos ditos 
“primarios”, tambem pode ser secundario a lesoes organicas. Qua¬ 
dras de TOC tem sido relatados secundarios a infecgoes, lesoes 
hipotalamicas, traumatismos cranianos, tumores e infartos cerebrais 
e a substancias psicoativas (Jenike, 1998c). 

Apesar de nao ser causa freqiiente de TOC, o clinico deve 
suspeitar de “organicidade” quando a idade de inicio do transtorno 
for incomum, isto e, apos os 40 anos de idade sem qualquer histo¬ 
ria anterior de transtorno psiquiatrico e quando a apresentagao do 
quadro for atipica, na presenga de sinais neurologicos ou outros 
sintomas psicopatologicos nao observados geralmente no TOC, como 
indiferenga afetiva, apatia, alteragoes da atengao e de outras fun- 
goes cognitivas. Nesses casos, a investigagao por meio de neuroi¬ 
magem cerebral torna-se obrigatoria (Swoboda; Jenike, 1995). 

Em criangas, deve-se investigar a presenga de relagao tempo¬ 
ral com infecgoes estreptococicas, CS ou FR, alem de descartar ou¬ 
tras patologias que cursam com sintomas repetitivos, como o autismo 
e a smdrome de Prader-Willi. 


Transtornos do humor e TOC 

A depressao maior e um transtorno do humor encontrado 
em 17 a 70% dos pacientes com TOC (Rosario-Campos, submeti¬ 
do). Um tergo dos individuos depressivos pode apresentar SOC 
(Insel; Akiskal, 1986; Stern; Cobb, 1978). Por vezes, a distingao 
entre ideia obsessiva e ideia prevalente, encontrada na depressao, 
e muito dificil, embora esta ultima sempre seja egossintonica. Em 
alguns casos de co-morbidade entre TOC e transtorno bipolar pode- 
se observar melhora do quadro de TOC nas fases em que o paciente 
esta em mania e piora nas fases depressivas (Gordon; Ramussen, 
1988). A co-morbidade entre TOC e os transtornos afetivos bipolar 
ou unipolar influencia de maneira diferente a progressao do qua¬ 
dro clinico. Pacientes bipolares desenvolvem TOC de forma lenta e 
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com curso episodico, enquanto os unipolares apresentam im'cio do 
quadro mais tardio e progressao cronica (Perugi et al., 1997). Alem 
disso, em depressivos bipolares, a presenga de TOC parece estar 
mais freqiientemente associada a presenga concomitante de trans- 
torno de panico (Chen; Disalver, 1995). 

Estudos de neuroimagem, por sua vez, sugerem que enquan¬ 
to em pacientes com transtorno do humor ocorre diminuigao de 
volume, metabolismo e fluxo sangiimeo nas regioes frontais, nos 
ganglios da base e na porgao medial do lobo temporal (Baxter et 
al, 1985; Bench et al, 1992; Coffey et ah, 1993), naqueles com 
TOC ocorre hiperatividade na regiao orbitofrontal e nos ganglios 
da base (Nordhal et al, 1989) e volume alterado do nucleo caudado 
(Jenike et al., 1996). Parece, portanto, que embora as mesmas 
regioes sejam descritas nos estudos de ambos os transtornos, os 
perfis de ativagao cerebral tem-se mostrado muito diferentes. 

Quanto ao tratamento farmacologico, tem-se observado me- 
lhora tanto do TOC quanto da depressao maior com a administragao 
de antidepressivos triciclicos, como a clomipramina e os inibidores 
seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs). Entretanto, a eficacia 
dos ISRSs no tratamento do TOC exige doses mais elevadas do que 
no tratamento da depressao maior (Goodman et al., 1993). Alem 
disso, os antidepressivos de agao predominantemente adrenergica 
parecem nao ser eficientes na abordagem terapeutica do TOC (Good¬ 
man et al.,1990). Portanto, apesar de existirem aspectos relaciona- 
dos entre esses dois transtornos, nao e provavel que tenham bases 
etiologicas comuns ou mecanismos fisiopatologicos semelhantes. 

Esquizofrenia e TOC 

Quando se define as obsessoes como sendo ideias ou pensa- 
mentos persistentes e intrusivos, nao se pode deixar de considerar 
a semelhanga com certas condigoes psicopatologicas, tais como as 
ideias prevalentes e as delirantes. Identificar a diferenga entre es- 
sas manifestagoes e importante no estabelecimento do diagnostico 
diferencial entre o TOC e os transtornos psicoticos. 

Classicamente, as ideias obsessivas tem carater egodistonico, 
sao reconhecidas pelo sujeito como sendo proprias, porem absur- 
das ou, no minimo, exageradas, e sao refutadas ao maximo pelo 
paciente. Ja a ideia delirante e considerada egossintonica, fazendo 
parte do sujeito. Diz-se que o obsessivo luta contra a ideia, enquan¬ 
to o delirante luta pela ideia. Entretanto, em algumas situagoes, os 
sintomas do TOC sao percebidos com carater egossintonico, apro- 
ximando as ideias obsessivas dos delirios. Quando isso ocorre, pode- 
se especificar o TOC como sendo com insight pobre, ou associado 
ao diagnostico de transtorno delirante ou transtorno psicotico sem 
outra especificagao (APA, 1994). 

A coexistencia de sintomas obsessivos e psicoticos e freqiien- 
temente observada e tem sido estudada por muitos autores. Insel e 
Akiskal (1986) sugeriram que quadras psicoticos ocorreriam em 
ate 10 a 20% dos casos de TOC, caracterizados pela perda tempo- 
raria da critica, o que nao qualifica necessariamente esquizofrenia. 
Um estudo que visava identificar a prevalencia de SOC em esquizo- 
frenicos mostrou que 7,8% deles apresentavam TOC (Eisen et al, 
1997). Ja Rosen, em 1957, descreveu que 3,5% dos esquizofrenicos 
tinham sintomas obsessivos. Entretanto, caso os dois transtornos 
estivessem diretamente relacionados, seria esperado que um maior 
numero de pacientes com TOC desenvolvesse esquizofrenia, o que 
nao tem sido verificado (Rasmussen; Eisen, 1998). 


Transtorno dismorfico corporal e TOC 

O transtorno dismorfico corporal (TDC) e caracterizado pela 
preocupagao com defeito na aparencia que causa sofrimento signi- 
ficativo ou prejuizo social ou ocupacional (APA, 1994). Os pacientes 
com TDC apresentam freqiientemente quadras co-morbidos. Den- 
tre esses diagnostics, o TOC e descrito como o segundo em fre- 
qtiencia, sendo o primeiro a fobia social (Zimmerman; Mattia, 1998). 

Por ter carater excessivo, a preocupagao observada no TDC 
pode ser confundida com a ideia obsessiva. As pesquisas procuram 
identificar as diferengas e sobreposigoes entre essas duas apresen- 
tagoes. 

Phillips e colaboradores (1993, 1994) estudaram pacientes 
com diagnostics isolados e combinados de TOC e TDC e observa- 
ram que os individuos com TDC apresentavam maior risco de suici- 
dio. Coffey e colaboradores (1998) avaliaram um grupo de pacien¬ 
tes com diagnostico de TOC e outro com TOC e TT e encontraram 
maior prevalencia de TDC no grupo TOC/TT (ver tambem Miguel 
et al., 1995b). Simeon e colaboradores (1995) detectaram, em 442 
pacientes com TOC, 12% de co-morbidade com TDC. Os pacientes 
com TOC e TDC tem mais aspectos ansiosos, impulsivos e esquizoti- 
picos do que aqueles com TOC isolado. Como era de se esperar, 
pelo carater egossintonico da preocupagao observada no TDC, o 
insight e significativamente menor nos portadores de TDC do que 
nos de TOC. Segundo Hollander (1998), assim como no TOC, as 
condigoes que mais freqiientemente se associam ao TDC sao a de¬ 
pressao maior, a fobia social e os transtornos do controle dos im- 
pulsos. Alem disso, a alta prevalencia de TOC em pacientes com 
TDC sugere ligagao neurobiologica. Do ponto de vista terapeutico, 
assim como no TOC, os mesmos autores relatam que o TDC res- 
ponde melhor ao tratamento com ISRSs ou com a clomipramina do 
que com outros antidepressivos que atuam predominantemente 
sobre o sistema noradrenergico. 

Dessa forma, embora novos estudos sejam necessarios, exis¬ 
tent diversas evidencias sugerindo que o TDC tem varios pontos de 
sobreposigao com o TOC, podendo refletir variagao fenotipica de 
alteragoes neurobiologicas comuns. 


Transtornos do controle dos impulsos e TOC 

Os impulsos sao atitudes automaticas ou semi-automaticas, 
explosivas, instantaneas, subitas e incoerciveis. Enquanto as compul- 
soes sao geralmente egodistonicas e tem por objetivo reduzir a ansie- 
dade causada pelas obsessoes, os impulsos sao comportamentos 
egossintonicos e habitualmente geradores de prazer, embora possam 
se tomar perigosos. Apesar dessas diferengas, tambem existent mui- 
tas semelhangas entre os impulsos e as compulsoes, a saber: os dois 
sao perturbagoes da vontade, os dois envolvem comportamentos 
repetitivos e nos dois ha alguma resistencia ao comportamento. Al¬ 
gumas condigoes classificadas como transtornos do controle dos im¬ 
pulsos, como o jogo patologico, a tricotilomania, as compulsoes se- 
xuais, a cleptomania e o “comprar compulsivo” sao freqiientemente 
encontradas em maior ou menor grau associados ao TOC. 

0 jogo patologico e o comportamento persistente e recorren- 
te de jogar, exibindo caracteristicas de dependencia semelhante ao 
que ocorre com o alcoolismo. 0 comportamento passa a ser o prin¬ 
cipal interesse do jogador, com prejuizo da sua vida afetiva, familiar 
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e profissional. Quantias cada vez maiores de dinheiro sao envolvi- 
das, chegando ao cometimento de atos ilegais para a obtengao de 
dinheiro. Nao ha estudos controlados de prevalencia do transtor- 
no, mas Sommers (1988) estimou a prevalencia entre 0,77% e 3% 
da populagao geral. Estudando a co-morbidade em pacientes com 
jogo patologico, Tavares (comunicagao pessoal) observou que a de¬ 
pendence de substancias psicoativas e mais freqiiente entre os pa¬ 
cientes com jogo patologico que em portadores de TOC; neste ulti¬ 
mo, os transtornos somatomorficos sao mais freqiientes, sugerin- 
do, assim, que o jogo patologico possa estar mais proximo das de¬ 
pendences que do espectro obsessivo-compulsivo. 

A tricotilomania, do grego thrix (pelo) + tillein (arrancar) + 
mania (loucura) e o comportamento repetitivo de arrancar os pelos 
da cabega ou do corpo, levando a perda perceptivel de cabelo. Os 
locais mais afetados sao o couro cabeludo e as sobrancelhas. Pode 
ser encontrada como sindrome isolada ou como sintoma de diver- 
sas psicopatologias, como a esquizofrenia, o retardo mental, os trans¬ 
tornos da personalidade, do humor, da ansiedade e de abuso de 
substancias. Recentemente, tern sido associada ao TOC devido ao 
comportamento as vezes ritualizado que adquire; por exemplo, ha 
individuos que chegam a passar duas horas procurando os cabelos 
certos para arranca-los simetricamente. Mais freqiientemente, en- 
tretanto, trata-se de comportamento quase impulsivo. 0 inicio se 
da na infancia ou na adolescencia, e estima-se sua prevalencia em 
1,5% das mulheres e 3,4% dos homens universitarios (Ko, 1999). 
0 tricobezoar, o actimulo de cabelos no estomago, e a complicagao 
potencial, dai a necessidade de se identificar esses casos (Bower; 
Stein, 1998; Stone; Rush; Westphal, 1998). Da mesma forma que 
ocorre com o TDC, Coffey e colaboradores (1998) encontraram fre¬ 
quence maior de tricotilomania em pacientes com TOC e TT do 
que naqueles com TOC sem tiques. 

A cleptomania e o furto impulsivo de objetos sem valor ou 
utilidade, realizado para obter alivio de tensao crescente que ocor¬ 
re antes do furto. Apesar de vergonhosa, a pratica e vivenciada com 
certo prazer e gratificagao, o que aumenta a culpa. Muitos indivi¬ 
duos jogam fora o produto do furto, ou o doam, ou retornam as 
lojas para gastar e ressarcir-se da culpa. Tambem nao existem estudos 
de sua prevalencia, mas as estimativas norte-americanas sugerem 
que pequena parte dos shoplifters sejam cleptomam'acos (McElroy 
et ah, 1991). 


Personalidade obsessivo-compulsiva e TOC 

A personalidade obsessivo-compulsiva (POC) (ou anancastica) 
e definida pela presenga de sentimentos exagerados de cautela e 
perfeccionismo acompanhados de duvidas, preocupagoes, pedan- 
tismo, rigidez e teimosia. Os pacientes com esse transtorno da per¬ 
sonalidade sao caracterizados por obstinagao, escrupulosidade e 
ordeirismo. Ao contrario do TOC, os sintomas da POC sao egossinto- 
nicos e nao incomodam o portador. 

Alguns autores admitem relagao entre os tragos de POC e o 
surgimento do quadro clinico do TOC. Se isso realmente ocorresse 
(a POC pre-morbida como fator necessario ao desenvolvimento de 
TOC), poderiam ser tomadas medidas profilaticas (Yaryura-Tobias; 
Neziroglu, 1983). Outros autores, no entanto, propoem que a dife- 
renga entre TOC e POC seria apenas de intensidade (Sandler; Hazari, 
1960) ou ainda, eventos simultaneos com diferentes graus adapta- 
tivos (Fenichel, 1971). Entretanto, relagao de causa e efeito nunca 


pode ser claramente estabelecida. A ideia basica defendida nas con- 
cepgoes que supoem relagoes estritas entre esses quadros e que 
TOC e POC seriam os polos de um mesmo continuum, sendo que os 
tragos da POC representariam adaptagoes bem-sucedidas, enquan- 
to os SOC representariam falha de adaptagao ao transtorno de base 
(Freud, 1948). 

Estudos mais recentes, que analisaram a co-morbidade do 
TOC com transtornos da personalidade (Torres; Del Porto, 1995; 
Bejerot; Ekselius; Von Knorring, 1998), encontraram maior freqiien- 
cia de transtorno da personalidade, em especial transtorno da per¬ 
sonalidade de evitagao e dependente (70 e 75%, respectivamente), 
em pacientes com TOC do que em sujeitos-controle. Uma porcenta- 
gem significativa (17,5% em ambos os estudos) desses pacientes 
apresentou POC concomitante ao quadro de TOC. Comparando a 
prevalencia de POC em pacientes com TOC, depressao maior ou 
transtorno de panic (Diaferia et ah, 1997), demonstrou-se que a 
POC e mais freqiiente no TOC do que nas outras duas condigoes, o 
que talvez represente relagao entre o TOC e a POC que ainda nao 
foi definida. 

Alguns estudos (Baer et ah, 1990; Torres, 1994) apontam, 
ainda, que os transtornos da personalidade estao mais associados a 
quadros de TOC de longa duragao, o que sugeriria que os transtor¬ 
nos da personalidade fossem secundarios a doenga psiquiatrica de 
base. Porem, para maior entendimento dessas relagoes, seria ne¬ 
cessario estabelecer, ao menos, qual a relagao temporal entre esses 
transtornos. 

Em suma, o TOC pode ser encontrado em co-morbidade, em 
tese, com qualquer outro transtorno mental. Entretanto, alguns sao 
mais freqiientes, como a depressao e as fobias, e outros, como o TT, 
o TDC e a tricotilomania, alem de mais freqiientes, assemelham-se 
ao TOC em varias caracteristicas, o que levou diversos autores a 
falar em espectro obsessivo-compulsivo ou espectro obsessivo-im- 
pulsivo. A nogao de espectro e a retomada do diagnostico dimensio¬ 
nal em detrimento do categorial ou dicotomico, no qual o indivi- 
duo tern ou nao diagnostico que apresenta limites claros com ou¬ 
tros. No modelo dimensional, diversos diagnostics sao distribui- 
dos ao longo de linhas de continuidade ao mesmo tempo que par- 
tilham de substratos em comum, por exemplo, o genetic e o 
neurobiologico. Esses substratos serao discutidos a seguir. 

ETIOPATOGENESE 

O grupo do Yale Child Study Center propos um modelo de 
importante valor heuristic para o estudo da fisiopatogenia do TOC 
(Leckman et ah, 1992, 1997a). De acordo com esse modelo, a 
etiologia do TOC seria produto da interagao entre fatores genetics 
e ambientais. Sendo assim, copias normais de genes especificos de 
vulnerabilidade seriam ativados (turn on ) ou desativados (turn off) 
em momentos especificos do desenvolvimento. Copias anormais 
desses genes alterariam o curso do desenvolvimento, mudando o 
momento e o grau de expressao desses genes e de seus respectivos 
produtos. Fatores ambientais de risco e protetores influenciariam 
diretamente essa expressao genica, interferindo no microambiente 
ou nos sistemas neurais por meio de sinalizagao intracelular. Da 
mesma forma, esses genes de vulnerabilidade poderiam influenciar 
diretamente o seu microambiente ao facilitar ou reprimir a produ- 
gao de proteinas especificas. Dessa forma, presume-se que tais genes 
de vulnerabilidade, interagindo com fatores ambientais, tern papel 
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crucial na formagao e/ou atividade de circuitos neuronais especifi- 
cos. Estes, por sua vez, constituiriam os substratos neurobiologicos, 
que levariam as expressoes fenotipicas do TOC. 

Esse modelo nos ajuda a ter em mente que o TOC e um trans- 
torno heterogeneo. Ou seja, e possivel que, como foi relatado, exis- 
tam diversos tipos de TOC, de acordo com a combinagao de fatores 
geneticos e ambientais. Ainda nao foram identificados os genes res- 
ponsaveis por sua etiologia. Estudos geneticos sobre o assunto apon- 
tam para heranga poligenica (Pauls, 1999), de acordo com o mode¬ 
lo recem-apresentado, na qual genes de maior e menor efeito 
interagem com fatores ambientais especificos para a expressao de 
diferentes fenotipos. Dessa forma, precisamos buscar fenotipos ho- 
mogeneos, para, a partir deles, estudarmos as caracteristicas gene- 
ticas, os fatores de risco e os protetores ambientais e, assim, enten- 
dermos a participagao de fatores etiologicos especificos. 

A seguir, falaremos sobre os fatores geneticos e os substratos 
neurobiologicos. Fatores ambientais ja foram ilustrados anterior- 
mente, quando, por exemplo, discutimos o papel da infecgao pelo 
estreptococo. 


Fatores geneticos 

A importancia dos fatores geneticos na manifestagao do TOC 
tern sido descrita desde a decada de 1930, por meio de estudos 
familiares, estudos com gemeos e, mais recentemente, estudos de 
analises de segregagao. Apesar da significance desses trabalhos, 
ainda nao foi possivel a identificagao de supostos genes de susceti- 
bilidade para o TOC. Alguns fatores contribuem para isso: primei- 
ro, a heterogeneidade genetica pode obscurecer um achado positi- 
vo e precisa ser considerada como fator potencial de confusao; se- 
gundo, a extensao exata do mapa autossomico humano ainda nao 
e conhecida, o que transforma qualquer dado sobre a porcentagem 
de cobertura da busca do genoma em apenas estimativa; terceiro, 


zonas de exclusao dos marcadores geneticos que nao estejam preci- 
samente mapeadas podem sobrepor-se a areas de outros marcadores 
bem-delimitados; enfim, a exclusao de determinadas areas do 
genoma depende do modelo genetico especificado para as analises 
de ligagao (Alsobrook; Pauls, 1997). 

Os principals estudos familiares sobre o TOC sao apresenta- 
dos na Tabela 22.3.2. Lewis (1935) avaliou 50 pacientes com neu- 
rose obsessiva e seus parentes de primeiro grau e encontrou que 
39,2% desses familiares possuiam tragos obsessivos moderados ou 
graves. Nestadt e colaboradores (2000) estudaram 80 portadores 
de TOC e seus familiares de primeiro grau e observaram que a 
prevalence ao longo da vida de TOC foi significativamente maior 
entre os familiares de probandos que nos familiares de sujeitos de 
controle (11,7% x 2,7%). Varios outros pesquisadores tem investi- 
gado essa questao, mas os resultados tem sido discordantes, com 
taxas de TOC entre os familiares de primeiro grau variando de 0 
(Insel; Hoover; Murphy, 1983) a 28,1% (Lewis, 1935). Isso ocorre 
por motivos como heterogeneidade das amostras e diferengas nos 
criterios diagnosticos empregados. Apesar dessa discordance, pou- 
cos estudos apresentaram baixos indices de historia familiar. 

Quanto a heterogeneidade das amostras, os trabalhos tem 
demonstrado que quanto mais precoce e o inicio dos SOC, maior e 
o risco de morbidade para TOC e SOC entre os familiares. Por exem¬ 
plo, Lenane e colaboradores (1990) entrevistaram 145 parentes de 
46 criangas e adolescentes e encontraram que 30% dos pacientes 
tinham ao menos um parente de primeiro grau afetado, sendo que 
9% das maes, 25% dos pais e 5% dos irmaos apresentavam TOC. O 
estudo de Nestadt e colaboradores (2000), ja mencionado, tam- 
bem observou que a idade de inicio dos SOC entre os pacientes 
com TOC foi fortemente relacionada a familiaridade, sendo que 
nenhum caso de TOC foi encontrado entre os familiares de primei¬ 
ro grau dos portadores que tiveram o inicio dos seus SOC apos os 
18 anos. Da mesma forma, Pauls e colaboradores (1995) encontra¬ 
ram maiores taxas de familiares afetados quando ao probandos ti¬ 
nham a idade de inicio dos SOC antes dos 10 anos de idade. 


Tabela 22.3.2 

Estudo de familias com transtorno obsessivo-compulsivo 


Autores 

Ano 

Numero de pacientes 
com TOC 

IMumero de parentes 
de I s grau 

Criterio 

diagnostico 

% TOC* 

Lewis 

1935 

50 

306 

Clinico 

28,1 

Brown 1 

1942 

20 

96 

Clinico 

7,3 

Rudin 

1953 

130 

580 

Clinico 

3,2 

Kringlen 

1965 

91 

182 

Clinico 

2,0 

Lo 

1967 

88 

485 

Clinico 

6,5 

Rosenberg 

1967 

144 

547 

Clinico 

0,5 

insel etal. 

1983 

27 

54 

DSM-III 

0 

Rasmussen e Tsuang 

1986 

44 

88 

DSM-III 

10,2 

McKeon e Murray 1 

1987 

50 

149 

RDC 

0,6 

Lenane et al. 2 

1990 

46 

145 

DSM-III 

17,0 

Ridle et al. 2 

1990 

21 

42 

DSM-III 

16,2 

Richter etal., 

1991 

12 

43 

RDC 

21,0 

Black et al. 1 ' 2 

1992 

32 

120 

DSM-III 

2,6 

Bellodi et al. 2 

1992 

92 

281 

DSM-III 

3,4 

Pauls et al. 1 ' 2 

1995 

100 

466 

DSM-lll-R 

10,3 

Nestadt et al. 1 ' 2 

2000 

73 

343 

DSM-lll-R 

11,7 


Adaptada de Black (1996) RDC = Research Diagnostic Criteria. 
’Em parentes de 1 e grau. 

’Com grupo-controle. 

2 Com entrevistador cego. 
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Evidencias adicionais da transmissao e expressao genetica do 
TOC tem surgido dos estudos com pacientes portadores de TT. Des- 
crevem-se nao apenas taxas aumentadas de SOC e TOC em familia- 
res de pacientes com TT (Pauls et al., 1986; Robertson; Trimble; 
Lees, 1988; Pauls; Leckman, 1986; Eapen et al., 1993), mas tam- 
bem aumento de tiques e/ou TT em parentes de individuos com 
TOC (Leonard et al., 1992). Todos os dados indicam que, ao menos 
para um subgrupo de pacientes, o TOC estaria geneticamente rela- 
cionado ao TT, sendo que os familiares do sexo masculino teriam 
probabilidade maior de apresentar tiques e/ou TT, enquanto os do 
sexo feminino manifestariam SOC e/ou TOC de forma mais fre- 
qiiente (Pauls et al, 1986, 1991). 

Os estudos com gemeos indicam taxas de concordancia va- 
riando entre 53 e 87% para gemeos monozigoticos e entre 22 e 47% 
para dizigoticos (Rasmussen; Tsuang, 1984). Carey e Gottesman 
(1981) encontraram 87% de concordancia para gemeos monozigo¬ 
ticos e 47% para os dizigoticos, o que significa herdabilidade estima- 
da de aproximadamente 80%. 

As analises desses resultados tem procurado determinar o 
modelo genetico de transmissao que esta presente. Cavalini e cola- 
boradores (1995) avaliaram 92 familias de pacientes com TOC e 
seus resultados sugerem modelo autossomico dominante. Ja outro 
estudo recente propos que o modelo de transmissao mais provavel 
seria o multigenico, com ao menos um gene de maior efeito (major 
effect gene) (Alsobrook et al., 1999). 

Substratos neurobiologicos 
Modelo neuroanatomico 

Ganglios da base e o nome dado a um conjunto de estruturas 
de localizagao subcortical profunda representadas pelo estriado 
(caudado e putame), pelo globo palido, pela substantia negra e 


pelo nucleo subtalamico de Luys. As conexoes anatomicas dessas 
estruturas fornecem elementos que evidenciam a participagao dos 
ganglios da base em fungoes motoras e nao-motoras. Particular- 
mente importantes sao as conexoes entre os ganglios da base e o 
lobo frontal (para revisao, ver Miguel et al., 1997b). 

Analisando esses circuitos frontoestriatais, observa-se que 
areas corticais estimulam o estriado, que se conecta ao complexo 
globo palido interno/substancia negra (pars reticulata ) por meio 
de duas vias: a direta (inibitoria) e a indireta (excitatoria). Do com¬ 
plexo globo palido/substancia negra partem, entao, eferencias ini- 
bitorias para o talamo, estabelecendo algas excitatorias de retroali- 
mentagao que excitam regioes especificas do lobo frontal (ver Fig. 
22.3.1) (para revisao, ver Miguel et al., 1997). 

Alem das conexoes anatomicas, os estudos de neuroimagem 
tambem tem sugerido a participagao dos ganglios da base na fisiopa- 
tologia do TOC. Varios estudos que utilizam metodos estruturais 
tem demonstrado, em pacientes com TOC ou TT, a perda da 
assimetria normalmente observada nos nucleos caudados (Jenike 
et al., 1996; Robinson et al., 1995; Scarone et al., 1992). Todavia, 
outros autores demonstraram, em imagens de ressonancia magne- 
tica de pacientes com TT, diminuigao do nucleo lenticular (globo 
palido e putame), sem que se observasse, porem, alteragao de volu¬ 
me do caudado (Peterson et al., 1993; Singer et al., 1993). 

A utilizagao de metodos de neuroimagem funcional mostrou 
aumento da atividade metabolica do nucleo caudado (Baxter et al., 
1987,1988) e da regiao orbitofrontal (Rubin et al, 1992; Nordhal et 
al., 1989) em pacientes com TOC, sendo que estudos posteriores 
evidenciaram relagao entre a diminuigao da atividade metabolica do 
nucleo caudado e a melhora de sintomas apos o tratamento (Baxter 
et al, 1987,1992). Swedo e colaboradores (1992), avaliando pacien¬ 
tes no pre e pos-tratamento, mostraram correlagao entre o aumento 
da atividade da regiao orbitofrontal direita e a melhora de sintomas 
apos tratamento com psicofarmacos. Outro modelo de estudo e a 
analise da atividade cerebral por meio de PET-scan durante a provo- 



GP = Globo palido 

SN = Substancia negra 

SNL = Nucleo subtalamico de Luys 

Figura 22.3.1 

Principals conexoes frontoestriatais. 
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cagao de SOC. Nesses estudos foram detectados padroes de atividade 
metabolica cerebral consistente com os outros ja mencionados, ou 
seja, hiperativagao do caudado, do talamo e do cortex orbitofrontal 
(McGuire et al., 1994; Rauch et al, 1994a, 1994b). 

No Brasil, um estudo comparando o fluxo sangiiineo cerebral 
(medido por SPECT) demonstrou que areas especfficas do cortex 
orbitofrontal e do clngulo estariam envolvidas com o circuito funcio- 
nal do TOC, determinando a gravidade dos SOC (Bussatto et al., 
2000). Em outro estudo, Bussatto e colaboradores (2001) avalia- 
ram dois grupos de pacientes com TOC, um com inlcio dos sinto- 
mas antes dos 10 anos de idade (im'cio precoce) e outro com inlcio 
dos sintomas apos os 12 anos de idade (im'cio tardio). Nesse estu¬ 
do, os dados obtidos sugerem que as alteragoes cerebrais funcio- 
nais no TOC diferem, dependendo da idade de inicio dos sintomas, 
no padrao da ativagao, principalmente no talamo e no cerebelo, 
que foram relevantes nos pacientes de im'cio precoce em compara- 
gao com os de im'cio tardio e sujeitos de controle. Esse estudo foi o 
primeiro a encontrar diferengas no padrao de ativagao cerebral em 
portadores de TOC, de acordo com a idade de im'cio. 

Com base nos conhecimentos anatomicos e nos dados obti¬ 
dos principalmente com exames de neuroimagem, Baxter e colabo¬ 
radores (1992) propuseram um modelo interessante a respeito da 
participagao dos ganglios da base na fisiopatologia do TOC. De acor¬ 
do com essa concepgao, a disfungao do nucleo caudado faria com 
que os impulsos do cortex orbital nao fossem adequadamente “fil- 
trados” (reprimidos), ativando a via direta. Com isso, aumentaria a 
atividade inibitoria exercida pelo caudado sobre o globo palido, 
implicando certa liberagao do talamo, que nao estaria mais sendo 
inibido pelo globo palido. Conseqiientemente, os impulsos talamicos, 
excitatorios para as regioes cortico-orbitais, formariam uma alga de 
reforgo, isto e, tenderiam a manter uma ideia (sem importancia 
adaptativa) no foco da atengao do sujeito, da qual este teria dificul- 
dade de se desvencilhar. Esses estimulos gerariam, no lobo frontal, 
a necessidade de estabelecer estrategias de agao para aliviar esses 
pensamentos, as compulsoes. Assim, essas alteragoes permitiriam 
que preocupagoes irrelevantes deixassem de ser inibidas, receben- 
do atengao desproporcional (obsessoes) e desencadeando compor- 
tamentos repetitivos e sem proposito (compulsoes). 

Para maior revisao sobre aspectos neuropsiquiatricos dos gan¬ 
glios da base, sugerimos Miguel e colaboradores (1997). 

Model os neuroquimicos 

Hipotese serotonergica 

A serotonina e um neurotransmissor liberado por neuronios 
cujos corpos celulares se situam nos nucleos da rafe do mesencefalo. 
As projegoes desses neuronios distribuem-se amplamente por di- 
versas regioes cerebrais, e existem numerosos subtipos de recepto- 
res serotonergicos que diferem entre si na localizagao, nos meca- 
nismos efetores e nas influencias na descarga neuronal (Rauch et 
al, 1998). 

A participagao da serotonina na fisiopatologia do TOC pas- 
sou a ser valorizada apos a constatagao de que os antidepressivos 
com agao preferencial sobre esse neurotransmissor eram eficazes 
neste transtorno, enquanto o mesmo nao ocorria com os antidepres¬ 
sivos que nao apresentavam essa seletividade ou agiam primaria- 
mente no sistema noradrenergico. No entanto, ainda nao esta claro 
se a eficacia esta relacionada a corregao de disfungao no proprio 
sistema serotonergico ou a normalizagao do funcionamento do sis¬ 


tema serotonergico para corrigir alteragao em algum outro sistema 
(Miguel; Shavitt, 1996). 

A compreensao cada vez maior do mecanismo de agao dos 
antidepressivos que seletivamente inibem a recaptagao de serotonina 
na fenda sinaptica podera tambem esclarecer qual o mecanismo 
subjacente a resposta observada com o uso desses farmacos. Por 
exemplo, Mansari, Bouchard e Blier (1995) demonstraram que os 
ISRSs determinam diminuigao do numero de auto-receptores, pri- 
meiramente no cortex lateral frontal e depois no cortex frontal me¬ 
dial de roedores. Esse resultado coincide com a observagao clinica 
de que o efeito antidepressivo dos ISRSs tende a ocorrer antes do 
efeito antiobsessivo, sendo que as areas pre-frontais laterais tern 
sido implicadas na fisiopatologia da depressao maior, enquanto o 
cortex orbitofrontal, na fisiopatologia do TOC. No entanto, ainda 
precisamos conhecer os efeitos dos ISRSs em varias regioes impor- 
tantes, como o cortex paralimbico, o estriado e a amigdala, o que 
permitira maior entendimento sobre as agoes desses medicamen- 
tos que aliviam os SOC. 

Hipotese dopaminergica 

As implicagoes acerca do sistema dopaminergico no TOC 
podem ser consideradas a partir da associagao deste quadro com o 
TT, como descrito anteriormente, considerado parte do espectro 
obsessivo-compulsivo. Alem disso, os tiques motores e vocais po¬ 
dem ser considerados movimentos repetitivos com graus variaveis 
de intencionalidade. Os medicamentos com agao no sistema dopa¬ 
minergico tern influencia sobre esses comportamentos. Por exem¬ 
plo, os antagonistas dopaminergicos tem-se mostrado eficazes na 
redugao dos tiques, enquanto os agonistas dopaminergicos provo- 
cam a exacerbagao destes (Rauch et al, 1998). 

Nesse caso, diferentemente do que ocorre no TOC, as eviden- 
cias de anormalidades do sistema dopaminergico no TT sao bastante 
concretas. Os corpos celulares dos neuronios liberadores de dopamina 
situam-se no mesencefalo e na regiao tegmentar e comunicam-se 
com a substancia negra (circuito nigroestriatal), as regioes mesolim- 
bicas e as mesocorticais. A dopamina tern papel mediador do contro¬ 
le motor via sistema nigroestriatal, dai o efeito terapeutico dos anta¬ 
gonistas dopaminergicos nos transtornos hipercineticos do movimen- 
to. Estudos post-mortem e de neuroimagem in vivo confirmaram es¬ 
sas anormalidades no estriado, onde haveria niveis mais altos de 
dopamina local ou densidade reduzida de receptores dopaminergicos 
pos-sinapticos (Rauch et al, 1998). Tais evidencias parecem explicar 
por que o subtipo de TOC associado a tiques responde melhor a asso¬ 
ciagao de ISRSs com haloperidol do que a cada um dos agentes usa- 
dos isoladamente (McDougle et al, 1994). 

Neuropeptideos e TOC: a oxitocina 

Recentemente, surgiu a hipotese da hiperatividade do siste¬ 
ma da oxitocina em pacientes com TOC sem tiques. Leckman e 
colaboradores (1994) compararam os niveis de oxitocina no liqui- 
do cerebrospinal de pacientes com TOC, TT e sujeitos-controle nor- 
mais. Encontraram niveis de oxitocina significativamente elevados 
nos pacientes com TOC em relagao tanto aos sujeitos-controle como 
aos portadores de TT. Dentre os pacientes com TOC, aqueles com 
tiques apresentaram niveis de oxitocina semelhantes aos sujeitos- 
controle e aos portadores de TT, e marcadamente menores do que 
nos individuos com TOC sem tiques. Foi observada correlagao sig- 
nificativa entre os niveis de oxitocina e a gravidade dos SOC em 
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todos os grupos estudados, principalmente nos pacientes com TOC 
nao-associado a tiques. 

A administragao central de oxitocina em animais modula di- 
versas fungoes cognitivo-comportamentais, tais como: alteragoes 
de memoria, grooming (comportamentos estereotipados proprios 
de certas especies consistindo em lamber os pelos, alisa-los e mo- 
lhar o corpo com saliva); comportamentos maternais, afiliativos, 
agressivos, sexuais e reprodutivos (Leckman et al, 1994). Esses 
efeitos da oxitocina podem ter relagao com SOC como: duvidas 
obsessivas, rituais de lavagem, obsessoes relacionadas a seguranga, 
agressao, sexo, ou aquelas que acompanham o periodo pre e pos- 
parto (Leckman et al, 1994). A hipotese seria por continuidade 
entre certas fases normais do desenvolvimento e sintomas do TOC. 
Seriam exemplos desse continuum o inicio de relacionamento amo¬ 
roso, quando habitualmente existem as preocupagoes excessivas 
com a reciprocidade do sentimento do parceiro; durante a gestagao 
e as primeiras fases da maternidade, quando se observa com fre- 
qiiencia a preocupagao intensa com o bem-estar do bebe, seus ho- 
rarios de alimentagao e sua necessidade de protegao (Leckman et 
al, 1994). 

0 fato de niveis aumentados de oxitocina so terem sido ob- 
servados em pacientes com TOC nao-relacionado ao TT reforga o 
conjunto de evidencias que aponta para a heterogeneidade do TOC. 
A hiperatividade dos sistemas envolvidos na produgao de oxitocina 
parece importante para o desenvolvimento de uma forma de TOC 
em que predominam os sintomas relacionados a preocupagoes. Para 
esses pacientes, a experiencia interna que motiva os atos compulsi- 
vos teria maior relagao com a evitagao de catastrofe e manter os 
relacionamentos do que com a percepgao de coisas que nao este- 
jam bem ou just-right (Leckman et al., 1994). Os portadores de 
TOC associado a hiperatividade da oxitocina poderiam ser mais 
responsivos aos ISRSs do que os pacientes com TOC associado a 
tiques (McDougle et al., 1993,1994). No entanto, deve-se ressaltar 
que os resultados relacionados a oxitocina ainda precisam ser repli- 
cados, o que evidencia o carater especulativo dessa hipotese. 

Outras aminas biogenicas e TOC 

Relatos de efeitos beneficos da clonidina, agonista alfa-2 
adrenergico, no TT (principalmente nos tiques motores) sugerem o 
envolvimento da noradrenalina na fisiopatologia desse transtorno 
(Cohen et al., 1980; Hollander et al., 1991). Apesar de a eficacia da 
clonidina ainda ser discutivel, varios ensaios clinicos demonstram 
sua efetividade em tiques motores e algumas formas do transtorno 
de hiperatividade e deficit de atengao (Leckman et al., 1991). Um 
ensaio clinico que comparou os efeitos da clonidina, da clomipra- 
mina e do clonazepan em pacientes com TOC nao demonstrou me- 
lhora dos SOC nos individuos que fizeram uso da clonidina (Hewlett; 
Vinogrados; Agras, 1992). 

Leckman e colaboradores (1995b) mediram as concentra- 
goes de tirosina, noradrenalina (NE), 3-metoxi-4-hidroxifenilglicol 
(MHPG, principal metabolito da NE), acido homovanilico, tripto- 
fano e acido 5-hidroxindolacetico (5-HIAA) no liquido cerebrospi¬ 
nal colhido por pungao lombar de pacientes com TT, TOC e sujei- 
tos de controle saudaveis e observaram associagao positiva entre 
a noradrenalina e a gravidade dos tiques motores; negativa entre 
a tirosina e o acido homovanilico e a gravidade dos SOC, e nega¬ 
tiva entre o triptofano e a gravidade dos tiques. 

Esse estudo nao pode diferenciar os pacientes com TOC e 
tiques daqueles com TOC sem tiques. Individuos com TT diferencia- 


ram-se pelos altos niveis de noradrenalina. As medidas neuroquimi- 
cas obtidas por pungao liquorica lombar precisam ser combinadas 
com dados obtidos de estudos de imagem, tais como a PET e a 
SPECT, para que sua interpretagao tenha alcance mais amplo, pos- 
sibilitando real contribuigao para a descoberta de esquemas terapeu- 
ticos melhores e fatores preditivos de prognostico do TOC, TT e 
outros transtornos deste espectro. 

COMPREENSAO PSICOLOGICA 

Existem tantas maneiras de compreender o TOC do ponto de 
vista psicologico quanto o mimero de terapias disponiveis, entre 
elas os modelos psicanalitico, comportamental (analise do corn- 
portamento) e cognitivo. Faremos breves comentarios, visto que as 
diversas modalidades terapeuticas serao abordadas em capitulos 
especificos deste livro. 

A terapia comportamental ou, a analise do comportamento, 
recorre a teoria do aprendizado para compreender os comporta¬ 
mentos obsessivo-compulsivos. Sob esse ponto de vista, os com¬ 
portamentos obsessivo-compulsivos sao produtos da historia de vida 
(condicionamentos classico e operante) e de modelagem sobre a 
percepgao de mundo e dos sentimentos do individuo por meio de 
sua interagao com o ambiente (Guilhardi, 1993). Na analise do com¬ 
portamento, a compreensao dos sintomas e os motivos de sua 
manutengao e feita de maneira processual e, por isso, estao sujeitas 
a mudangas decorrentes da interagao entre o paciente e o seu meio 
ambiente (Matos, 1999). Recorre-se a historia de vida atual e pas- 
sada, alem da avaliagao do ambiente cultural no qual o paciente 
esta inserido para compreender de forma abrangente a sua proble- 
matica (Skinner, 1974). Os comportamentos podem ser do tipo 
publico ou encoberto. Os comportamentos publicos sao observa- 
dos por outros, como falar, cantar, escrever, contar. Ja os comporta¬ 
mentos encobertos sao acessiveis e observados somente a quern os 
emite, como os pensamentos, crengas irracionais e as emogoes. Es¬ 
tes ultimos fazem parte da analise comportamental, mas nao po¬ 
dem ser usados como causa e explicagoes dos comportamentos sub- 
seqiientes (Skinner, 1974). Deve-se procurar no evento anteceden- 
te e na historia de vida o desencadeador do comportamento subse- 
qiiente, para que se possa construir a cadeia comportamental e pro- 
ceder com a analise do comportamento. 

As obsessoes e compulsoes sao comportamentos aprendidos, 
desadaptativos, geradores de medo, ansiedade e esquiva fobica. Tan- 
to as obsessoes quanto as compulsoes podem ser produzidas por 
estimulos internos (pensamentos, sensagoes corporais) quanto ex- 
ternos (objetos, locais) (Salkovskis; Kirk, 1997). Mas qual seria o 
mecanismo envolvido na aquisigao e manutengao desses compor¬ 
tamentos? 

Por exemplo, objetos, pessoas ou situagoes podem adquirir 
“significados” diferentes se forem associados a eventos negativos 
ou aversivos, passando a provocar medo, ansiedade ou angustia 
antes inexistentes. Essa discrepancia ocorre por meio do procedi- 
mento de condicionamento pavloviano ou classico, no qual dois esti- 
mulos sao associados, alterando o significado de um deles. A conse- 
qiiencia desse pareamento e a alteragao nas respostas emocionais 
pela mudanga do significado inicial. As reagoes emocionais condi- 
cionadas, como o medo fobico, a ansiedade antecipatoria, as rea¬ 
goes autonomicas e a disfungao cognitiva (bloqueio ou interrupgao 
no fluxo do pensamento), servem para exemplificar como os senti¬ 
mentos e as reagoes podem ser aprendidos. 
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A manutengao das compulsoes pode ser compreendida pelo 
processo de condicionamento operante (Skinner, 1963) na forma 
de resposta de esquiva. As respostas de esquiva reduzem a ansieda- 
de, o medo e as respostas autonomicas por meio da saida de um 
local, da retirada de um objeto fobico ou pela simples evitagao das 
situagoes desagradaveis (p. ex., local, pensamento, situagao). As 
compulsoes sao um tipo de resposta de esquiva que diminuem, tem- 
porariamente, as sensagoes desagradaveis (que podem ou nao ser 
provocadas pelas obsessoes). A redugao temporaria de um estado 
emocional aversivo e a falta de exposigao a situagao desencadeadora 
de ansiedade, constitui alguns dos motivos para que as repostas de 
esquiva, neste caso as compulsoes, fortalegam-se e sejam mantidas 
no decorrer do transtorno (Skinner, 1963). 

A formagao de regras, crengas e condutas pode tambem ocor- 
rer por meio da exposigao a comportamentos verbais de outras pes- 
soas, sobretudo aquelas altamente significativas. Sao comportamen¬ 
tos verbais, entre outros, os conselhos, as regras e os gestos (Skinner, 
1974). Por exemplo, em um ambiente familiar cujos pais tenham 
verbalizagoes constantes sobre seus medos e ansiedades inadequa- 
dos, de acordo com o principio do condicionamento operante, ja 
discutido, poderia haver alta probabilidade de que seus filhos vies- 
sem a apresentar padroes neuroticos semelhantes devido a exposi¬ 
gao constante a padrao inadequado de comportamento verbal. 

A terapia cognitiva do TOC procura explicar os comporta¬ 
mentos obsessivo-compulsivos em termos estruturais e nao proces- 
suais. Sob esse ponto de vista, sao as estruturas de pensamentos 
originadas da avaliagao e interpretagao dos eventos os pilares dos 
comportamentos obsessivo-compulsivos. Dois grandes modelos fo- 
ram elaborados para a compreensao do TOC. 0 primeiro modelo 
pressupoe que as avaliagoes erroneas sobre o perigo e as interpre- 
tagoes dos pensamentos intrusivos sao baseadas nas crengas e su- 
posigoes que o sujeito faz sobre seu mundo (Steketee et al., 1998). 
Carr (1971, 1974) sugere que os pacientes fagam altas estimativas 
sobre a probabilidade de ocorrencia de uma consequencia negati- 
va. Esse processo, segundo McFall e Wollersheim (1979), esta cal- 
cado em quatro tipos principals de crengas: 1) “Devo ser extrema- 
mente competente para me sentir valorizado, e assim, evitar criti- 
cas”; 2) “Se eu cometer erros e nao conseguir alcangar uma meta 
devo ser punido”; 3) rituais magicos sao capazes de evitar conse- 
qiiencias catastroficas; e 4) alguns pensamentos e sentimentos sao 
inaceitaveis e potencialmente catastroficos, portanto, passiveis de 
punigao. Ainda, segundo esses autores, nos pacientes com essa es- 
trutura de pensamento, ao anteciparem o perigo ou as conseqiien- 
cias negativas, ocorre a potencializagao da sensagao de incerteza, 
medo da perda de controle e ansiedade. Essa estrutura de avalia¬ 
gao resulta em rituais que diminuem o desconforto gerado pela 
avaliagao superestimada. 

0 segundo grande modelo pressupoe que haja deficiencia em 
alguns dos processos basicos, como na tomada de decisoes, na aten- 
gao, na memoria e na estrutura de informagao. A tomada de deci¬ 
soes fica prejudicada pela necessidade de ter certeza e de encontrar 
solugao correta para determinada situagao. Estudos recentes hipote- 
tizam que pacientes com TOC apresentam falha de inibigao da aten- 
gao a eventos importantes, interferindo, assim, no controle dos pen¬ 
samentos intrusivos (Pitman, 1987; Enright; Beech,1993). Poucos 
estudos tern sido feitos para investigar a memoria em portadores 
de TOC. 0 sentimento de incerteza relatada por muitos pacientes 
com TOC e freqiientemente considerada como sinal de deficiencia 
nesta area. Esses individuos repetiriam compulsivamente determi- 
nados atos por nao estarem certos quanto a precisao do ato realiza- 
do, sinalizando falha na atengao (Reed, 1985). 


Dentre as linhas de tratamento mais conhecidas na teoria cognitiva 
podemos citar a terapia racional-emotiva de Ellis (1962) e a terapia 
cognitiva de Beck (1985). Entretanto, ainda nao ha resultados conclu- 
sivos sobre a eficacia da terapia cognitiva no TOC devido a escassez de 
pesquisas cientfficas controladas e aos problemas metodologicos intrin- 
secos a essa abordagem (James; Blackburn, 1995). 

Brevemente, a teoria psicanalitica acredita que os fenomenos 
obsessivo-compulsivos podem se apresentar isoladamente no cur- 
so da existencia normal ou constituirem o TOC (Mira Y Lopez, 1942). 

Freud menciona haver “um modo de ser obsessivo-compulsi- 
vo” e que esse modo deve-se a detengao da evolugao libidinosa. Tal 
fase sadico-anal e resultante de repressao mais ou menos completa 
de tendencias homossexuais sadicas e autopunitivas. Essas sao pes- 
soas com historico de prisao de ventre, nas quais a tarefa de evacuar 
constituira preocupagao familiar. Junto a isso, encontra-se a pre- 
senga exacerbada quanto a ordem, limpeza, perfeigao e pontuali- 
dade. E caracteristico dessas pessoas a realizagao de tarefas de 
maneira impulsiva, sem que possa haver alguma interrupgao na 
realizagao das mesmas, alem de nao haver obtengao de prazer apos 
a sua finalizagao (Mira Y Lopez, 1942). 

Segundo Janet, surge dessa experiencia o sentimento de in- 
completude, de infinidade, originando o medo a agao e a tendencia 
repetitiva. Freud, Jones e outros autores psicanalistas consideram 
essas particularidades do carater como expressao simbolizada da 
primitiva atitude anal-sadica caracterizada pelo prazer em acumu- 
lar e reter (Mira Y Lopez, 1942). 

TRATAMENTO 

O tratamento do TOC pode ser feito com recursos farmacolo- 
gicos e psicoterapicos. Atualmente, existe consenso de que os me- 
lhores resultados sao obtidos com essa combinagao de recursos. 
Quando o quadro clinico tern intensidade leve, podemos tentar tra- 
tar o paciente apenas com terapia cognitiva-comportamental, dei- 
xando o medicamento para momento de maior gravidade dos sin- 
tomas. Quando o quadro clinico apresenta gravidade maior, existe 
a necessidade de tratamento com alguns dos medicamentos indica- 
dos, facilitando a programagao terapeutica. Alguns pacientes recu¬ 
sant medicamentos, outros nao aceitam a psicoterapia; por isso, e 
importante que o profissional conhega bem todas as possibilidades 
de abordagem terapeutica, para estar sempre apto a discutir e ofe- 
recer aos doentes e a seus familiares as mais diferentes interven- 
goes terapeuticas estudadas. 

Dentro das possibilidades terapeuticas atuais, obtem-se me- 
lhora substancial da sintomatologia em pelo menos 60% dos pacien¬ 
tes com TOC (Jenike, 1998a; Goodman et al., 1990). Tal resultado 
deve-se ao refinamento das tecnicas comportamentais e cognitivas, 
alem do desenvolvimento de medicamentos com perfil famarcolo- 
gico favoravel e com agao antiobsessiva mais especifica. No entan- 
to, sempre existira espago para novas tecnicas e abordagens, tanto 
psicoterapicas como farmacologicas, pois, como veremos a seguir, 
para certo grupo de pacientes a melhora ainda constitui objetivo a 
ser alcangado. 

| Atengao I 

■ 

0 tratamento do TOC pode ser feito com recursos farmacologicos e 
psicoterapicos. 
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A t e n g a o 


Quando o quadro cllnico tem intensidade leve, podemos tentar 
tratar o paciente apenas com terapia cognitiva-comportamental. 


Tratamento farmacologico do TOC 

Apesar das evidencias do envolvimento do sistema serotoner- 
gico no TOC, o fato de alguns pacientes nao se beneficiarem total- 
mente do uso de ISRSs sugere que outros sistemas de neurotrans- 
missores tambem estejam envolvidos (Goodman et al., 1990). En- 
tre os diversos inibidores da recaptagao de serotonina, talvez a 
clomipramina seja o medicamento mais eficaz. Tres metanalises 
apontam nesse sentido (Greist et al, 1995; Piccinelli et al., 1995; 
Stein; Hollander, 1995), assim, a clomipramina poderia ser usada 
como medicamento de primeira escolha nos casos em que seus efei- 
tos colaterais sejam suportaveis ou quando nao ha contra-indica- 
gao (p. ex., cardiopatas, indivlduos com tendencia a engordar). Nes¬ 
ses casos e nos nao-responsivos a clomipramina, opta-se pelos ISRSs, 
cujos efeitos indesejaveis sao mais amenos. 

A eficacia da clomipramina, que interfere nao somente em sis¬ 
temas serotonergicos, mas tambem no noradrenergico, indica que o 
medicamento nao precisa ser seletivo, sendo possivel que agao con- 
junta em outros sistemas de neurotransmissores alem do serotoner- 
gico contribua para a resposta terapeutica (Mercadante; Miguel Fi- 
lho, 1996). Maiores detalhes sobre o tratamento do TOC encontram- 
se no algoritmo de tratamento sugerido no final desta segao. 

0 efeito sobre os SOC parece nao estar vinculado ao efeito 
antidepressivo desses medicamentos (Pigott, 1996). Essas informa- 
goes sao compatfveis com os achados de que antidepressivos com 
agao preferencial sobre o sistema adrenergico, como a desipramina 
e a nortriptilina, nao sao eficazes no TOC. Dessa forma, podemos 
estar nos confrontando com um possivel efeito antiobsessivo-com- 
pulsivo especifico. Alem disso, a dose desses antidepressivos e o 
tempo necessario para produzirem o efeito terapeutico e maior nos 
individuos com TOC do que naqueles com depressao. 

Os principals medicamentos utilizados no tratamento do TOC sao: 

Clomipramina 

E o medicamento mais estudado no tratamento do TOC. Foi 
utilizada pela primeira vez na Suiga, em 1966 (Jenike, 1998a). E o 
antidepressivo tridclico que tem a maior capacidade de agao sobre 
o sistema serotonergico. 0 manejo da clomipramina deve ser cui- 
dadoso, ja que ha uma gama relativamente extensa de efeitos 
colaterais: boca seca, cefaleia, tremores, sudorese, irritabilidade, 
fadiga, ganho de peso, sedagao, diminuigao da libido e anorgasmia. 
Dentre os efeitos potencialmente graves estao a hipotensao postural, 
as alteragoes na condugao cardiaca e a redugao do limiar convulsivo 
(Jenike, 1998a). Inicia-se o tratamento com doses diarias de 25 a 
50 mg, atingindo-se, em media, 200 mg a 300 mg/dia (dose maxi¬ 
ma) . E melhor tolerada quando administrada a noite (no entanto, a 
dose unica nao deve ser superior a 150 mg; doses superiores a essa 
devem ser fracionadas). Deve ser feito eletrocardiograma em pa¬ 
cientes com risco de cardiopatia antes da introdugao do medica¬ 
mento para avaliar possiveis alteragoes cardiacas, especialmente 
disturbios de condugao. 


yi A t e n g a o 


Quando o quadro clinico apresenta gravidade maior, existe a 
necessidade de tratamento com alguns dos medicamentos 
indicados, facilitando a programagao terapeutica. 

Clomipramina endovenosa 

A clomipramina aplicada por via endovenosa pode ser uma al- 
temativa no manejo de pacientes com TOC resistente aos tratamen- 
tos habituais. O mecanismo de agao pelo qual a clomipramina 
endovenosa poderia ser mais eficaz que a clomipramina via oral en- 
volveria a maior biodisponibilidade do componente mais serotoner¬ 
gico do medicamento (a clomipramina) em relagao ao seu metabolito 
de agao mais noradrenergica (a desmetilclomipramina) devido a 
suspengao do efeito de primeira passagem no sistema hepatico. 

Fallon e colaboradores (1998), comparando a clomipramina 
endovenosa com o placebo, observaram que a clomipramina e efi¬ 
caz na redugao de ate 26% na pontuagao da Y-BOCS no final de um 
mes e que parece ser segura e bem-tolerada, aumentando, inclusi¬ 
ve, a tolerancia aos efeitos colaterais associados com subseqiientes 
doses via oral. Nesse estudo, as infusoes de clomipramina endove¬ 
nosa comegaram com dose de 25 mg, com aumentos graduais dia- 
rios de 25 mg, ate a dose de 250 mg que foi mantida por cinco dias; 
em seguida, os pacientes continuaram com clomipramina via oral 
de manutengao. 

Outros estudos, como o de Koran e colaboradores (1998), 
sugerem que infusoes iniciais de clomipramina na dose de 150 mg 
(como pulsoterapia) seguidas por doses via oral de manutengao 
representam boa alternativa no tratamento, induzindo melhora mais 
rapida dos sintomas. Novamente, Koran, Sallee e Pallanti (1997) 
observaram, em pacientes com TOC sem tratamento previo, que 
infusoes iniciais com 150 mg de clomipramina ja no primeiro dia 
de tratamento, quando comparadas com infusoes com aumentos 
graduais de 25 mg por dia, proporcionaram melhora significativa 
(32% de redugao na pontuagao da Y-BOCS depois de cinco dias, 
contra nenhuma modificagao no grupo de inicio gradual com sete 
dias de tratamento). 

Concluindo, o uso da clomipramina endovenosa em pacientes 
com TOC refratarios ao tratamento ainda precisa ser mais pesqui- 
sado. O emprego do farmaco em individuos com complicagoes clini- 
cas, como doengas cardiacas, traumatismos cranianos e convulsoes, 
ainda nao foi avaliado. Estudos controlados duplos-cegos que avaliem 
a clomipramina endovenosa e a infusao em pulsoterapia sao neces- 
sarios. Ate o momento, a Food and Drug Administration (FDA) ainda 
nao aprovou o uso da clomipramina endovenosa nos EUA. 


Fiuoxetina 

A fiuoxetina e um ISRS que nao apresenta afinidade por re- 
ceptores 5-HT1 ou 5-HT2, ou seja, nao mostra atividade agonista 
direta ou indireta (Pigott; Sheila; Seay, 1999). Passou a ser utiliza¬ 
da a partir da decada de 1980 e e eficaz tanto em sintomas depres- 
sivos quanto em SOC (Mercadante; Miguel Filho, 1996). Em um 
estudo aberto com 61 pacientes, por 12 semanas, foi observada 
melhora tanto em portadores de TOC deprimidos quanto em pa¬ 
cientes com TOC nao-deprimidos (Jenike et al., 1989). O trata¬ 
mento com a fiuoxetina inicia-se com 20 mg diarios, podendo-se 
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chegar ate, no maximo, a 80 mg/dia. Em idosos, recomenda-se nao 
ultrapassar 60 mg diarios. 0 tempo mi'nimo de tratamento nao deve 
ser inferior a 12 semanas. Os principais efeitos colaterais sao: nau¬ 
seas, diarreia, ansiedade, insonia ou sedagao e disfungao sexual, 
sendo mais amenos que os estabelecidos para os triciclicos 
(Mercadante; Miguel Filho, 1996). 

Fluvoxamina 

Varios estudos tern demonstrado a eficacia da fluvoxamina 
no tratamento do TOC (Jenike et al., 1990). A fluvoxamina tam- 
bem tem-se mostrado efetiva no tratamento da depressao em estu¬ 
dos duplos-cegos, quando comparada a clomipramina e a imipra- 
mina (Jenike, 1998a). A fluvoxamina e utilizada, em geral, com a 
dose diaria inicial de 50 mg. A dose media e de 200 mg e a maxima 
de 300 mg/dia. Os efeitos colaterais principais sao: nauseas, fadi- 
ga, cefaleia e insonia (Jenike, 1998a). Ate este momento, a fluovoxa- 
mina, assim como a sertralina, sao os unicos ISRSs liberados pelo 
FDA para o tratamento de TOC na infancia. 


Sertralina 

Chouinard e colaboradores (1990) demonstraram pela pri- 
meira vez que a sertralina seria melhor que o placebo no tratamen¬ 
to do TOC. Outro estudo controlado com placebo avaliou 86 pacien- 
tes com diagnostico de TOC de intensidade moderada a grave, se- 
gundo criterios do DSM-III-R, observando que 41% dos sujeitos 
tiveram resposta boa ou muito boa, segundo a CGI (Clinical Global 
Improvement Scale ) (Kronig et al., 1999). A sertralina e segura e 
eficiente no tratamento de portadores de TOC. Os efeitos colaterais 
mais comuns sao nauseas e insonia. As doses diarias de sertralina 
no tratamento do TOC variam de 50 a 200 mg. 


Paroxetina 

Um recente estudo multicentrico controlado com placebo e 
clomipramina demonstrou que a paroxetina e superior em eficacia 
ao placebo e comparavel a clomipramina, com melhor tolerabilidade 
(Zohar; Rajinder, 1996). A paroxetina e utilizada em doses diarias 
que variam de 20 a 60 mg. Mantem os mesmos padroes de efeitos 
colaterais dos outros ISRSs. 


Citalopram 

O citalopram, o medicamento mais seletivo entre os ISRSs, 
ainda nao foi amplamente estudado no tratamento do TOC. Todos os 
trabalhos realizados ate o momento sao limitados a relatos de casos 
ou a estudos controlados com amostras reduzidas (Pato, 1999). 

Mundo, Bianchi e Bellodi (1997) compararam a eficacia de 
tres ISRSs (fluvoxamina, paroxetina e citalopram) em um estudo 
com 30 pacientes e observaram respostas terapeuticas semelhan- 
tes. Pallanti e colaboradores (1999) mencionam, em um estudo 
com 16 sujeitos, que a associagao da clomipramina, na dose de 150 
mg, com o citalopram, na dose de 40 mg, seria mais eficaz que o 
citalopram isolado, na dose de 40 mg. 


Apesar dos poucos estudos realizados, Pato (1999), em um 
artigo de revisao, sugere que o citalopram seja um agente antiobses- 
sivo promissor devido ao seu perfil de efeitos colaterais e sua alta 
potencia serotonergica, provavelmente com resposta terapeutica 
esperada em doses mais altas (ate 60 mg) que as utilizadas no tra¬ 
tamento da depressao. 


Venlafaxina 

A venlafaxina e um antidepressivo recente no mercado, com 
atividade principalmente serotonergica e noradrenergica. Yaryura- 
Tobias e Neziroglu (1996) relataram, apos realizarem estudo du- 
plo-cego controlado com placebo em 30 pacientes, que a venlafaxina 
apresenta bons resultados no tratamento do TOC. Um outro estudo 
aberto com 10 sujeitos (Rauch; O’Sullivan; Jenike, 1996) observou 
resposta terapeutica em 30% dos casos (seguindo o criterio de di- 
minuigao da pontuagao da Y-BOCS em pelo menos 35%); esse es¬ 
tudo tambem sugere que a venlafaxina possa ser um novo agente 
antiobsessivo, embora mais estudos controlados duplo-cegos se- 
jam necessarios para comprovar sua eficacia. 


Inibidores da enzima monoaminoxidase (IMAOs) 

Entre os principais medicamentos que ainda nao foram cita- 
dos incluem-se os inibidores da monoaminoxidase (IMAOs), cuja 
eficacia testada em estudo obteve efeitos comparaveis aos da 
clomipramina (Vallejo et al., 1992). Existem evidencias de que os 
pacientes com sintomas fobicos e crises de panico associados ao 
TOC tendem a apresentar boa resposta a esses medicamentos (Je¬ 
nike et al, 1990). Como esses farmacos apresentam o inconvenien- 
te de necessitar de dieta especifica livre de tiramina para que pos- 
sam ser utilizadas, sao deixados como terceira escolha ou para ca¬ 
sos resistentes aos tratamentos mais convencionais. 


Interacoes medicamentosas 

Quando um paciente mostra indices insuficientes de melho- 
ra, deve-se considerar os motivos que o levaram a nao evoluir bem. 
As causas de falha terapeutica podem incluir desde problemas de 
compreensao do paciente em relagao ao tratamento, passando por 
esquemas terapeuticos inadequados ou incompletos, ate problemas 
com o diagnostico, que pode estar incorreto ou incompleto como 
acontece quando existem transtornos da personalidade associados 
(Eixo II) ou co-morbidades (Eixo I). 

Todavia, sabe-se que mesmo com diagnostics corretos e es¬ 
quemas terapeuticos adequados, um contingente expressivo de pa¬ 
cientes nao melhora satisfatoriamente (Jenike, 1998a). Alem dis- 
so, dentre os que sao considerados responsivos, a resposta nao cos- 
tuma ser completa (geralmente de 60 a 80% de redugao de sinto¬ 
mas), embora isso ja signifique melhora importante da qualidade 
de vida do individuo. Do ponto de vista da farmacoterapia, algu- 
mas opgoes de potencializagao do tratamento com antidepressivos 
vem sendo estudadas. Varios medicamentos, de diferentes classes 
farmacologicas, estao sendo associados aos antidepressivos, como 
veremos a seguir. 
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Antipsicoticos 

0 uso dos antipsicoticos como agentes de potencializagao no 
tratamento do TOC tem sido motivo de alguns ensaios clinicos. Inicial- 
mente, foi observado que pacientes com TOC associado a tiques ou a 
TT responderam melhor a associagao de um ISRS (p. ex., fluvoxa- 
mina) com o haloperidol do que a cada um desses agentes isolados 
(McDougle et al., 1994). 

Recentemente, um estudo controlado observou que os porta- 
dores de TOC associado ou nao a tiques ou transtorno da persona- 
lidade esquizotipica, previamente nao-responsivos aos ISRSs de 
forma isolada podem ter boa resposta terapeutica com a associagao 
da risperidona em baixas doses (McDougle et al, 2000). 

Weiss e colaboradores (1999), em um estudo aberto com 10 
pacientes, observaram que a olanzapina pode ser um agente poten- 
cializador muito util em associagao aos ISRSs, no tratamento do 
TOC. Nesse estudo, quatro pacientes apresentaram remissao ou 
grande melhora dos sintomas. 0 uso de agentes como a olanzapina, 
a clozapina e a risperidona, no tratamento do TOC precisa ser me¬ 
lhor investigado; estudos controlados com amostras maiores sao 
necessarios para o conhecimento de seu potencial terapeutico. En- 
tretanto, talvez a evidencia anterior seja motivo para a associagao 
da risperidona com ISRSs como uma das opgoes terapeuticas em 
pacientes refratarios ao tratamento convencional. 


Clonazepam 

Em relagao ao uso do clonazepam como medicamento antiob- 
sessivo, os dados sao contraditorios, embora o seu efeito ansiolitico 
possa ser util para o portador de TOC. Um estudo sugere que o 
clonazepam teria efeito antiobsessivo mesmo isoladamente, na dose 
de 10 mg/dia (Hewlett; Vinogradov; Agras, 1992), por tambem atuar 
no sistema serotonergico. 

Leonard e colaboradores (1994) utilizaram o clonazepam em 
regime de potencializagao do tratamento com fluoxetina em um 
adolescente de 16 anos que nao havia respondido a abordagem 
isolada com clomipramina, fluvoxamina e fluoxetina, incluindo oti- 
mizagao com buspirona; esse paciente apresentou melhora de 75% 
dos sintomas. 

O clonazepam, por sua agao ansiolitica, pode ser util no ma- 
nejo de pacientes que sao mais ansiosos, inclusive quando precisam 
de dose maior de fluoxetina, o que causa aumento da ansiedade. 
Os individuos com insonia tambem se beneficiam dessa associagao. 

Uma estrategia de potencializagao adequada com o clonaze¬ 
pam deve iniciar com 0,5 mg, uma ou duas vezes por dia, ate 5 mg/ 
dia mantidos por periodo minimo de quatro semanas (Jenike, 1994). 
Apesar dos dados clinicos apresentados ate o momento, ainda nao 
existem estudos com metodologia adequada confirmando a efica- 
cia da associagao de clonazepam e ISRSs no tratamento do TOC 
(Jenike, 1998a). 


Associagao de antidepressivos 

Existem alguns trabalhos que sugerem que a associagao de 
um ISRS com a clomipramina seria eficaz no tratamento do TOC e 
proporcionaria melhor resposta terapeutica nos casos refratarios. 
Pallanti e colaboradores (1999) relataram uma serie de nove casos 


de TOC que nao responderam a ensaios previos com clomipramina 
ou fluoxetina isoladamente, mas que tiveram boa resposta com a 
associagao da clomipramina com o citalopram. Browne, Horn e Jones 
(1993) relataram quatro casos em que a associagao de fluoxentina 
com clomipramina foi eficaz no controle dos sintomas. 

Apesar dos relatos existentes ate o momento, nao sabemos 
se o efeito observado da associagao de antidepressivos ocorre devido 
ao aumento dos niveis sericos da clomipramina (Jenike, 1994; Pato, 
1999) devido a inibigao do seu metabolismo hepatico. Os pacien¬ 
tes que no inicio nao respondem ao tratamento com clomipramina 
podem ser, na verdade, metabolizadores rapidos do medicamento 
e portanto necessitam de doses mais altas que as usuais. 

Outros medicament os 

O litio tem a capacidade de potencializar a agao antidepressiva 
dos ISRSs por realgar a neurotransmissao serotonergica por meio 
da sua agao pre-sinaptica, o que aumenta ainda mais a concentra- 
gao de serotonina na fenda. Embora muitos autores tenham relata- 
do a melhora dos pacientes com essa associagao, os estudos con¬ 
trolados sobre o tratamento do TOC, realizados ate o momento, 
nao foram conclusivos (Jenike, 1998a). 

A buspirona e um ansiolitico nao-benzodiazepinico com ati- 
vidade agonista serotonergica 5-HTl a parcial cujo uso cronico 
incrementa a transmissao de serotonina. Jenike e colaboradores 
(1991) observaram que a adigao de buspirona ao tratamento com 
fluoxetina proporcionou significativa melhora dos SOC em relagao 
a abordagem com fluoxetina isoladamente. Alguns estudos tem 
mostrado melhora significativa na associagao da buspirona com a 
fluoxetina, mas nao com outros ISRSs (Jenike, 1998a), o que faz 
com que seu uso como potencializador ainda seja questionavel. 

Em um estudo de caso, Rasmussen e Tsuang (1984) mostra- 
ram a melhora obtida a partir da associagao de triptofano e clomipra¬ 
mina. A associagao especifica de triptofano e fluoxetina tem sido 
relacionada a reagoes neurotoxicas semelhantes a sindrome coliner- 
gica. Reagoes similares estao descritas na associagao com a clomipra¬ 
mina (Jenike, 1998a). 

O inositol, metabolito do ciclo intracelular de segundo men- 
sageiro, tem sido estudado no tratamento do TOC. A agao dos ISRSs 
se da por ativagao de receptores 5HT da membrana celular que 
estao ligados a mecanismos de segundos mensageiros (sistema 
fosfatidil-inositol) no interior da celula. Se os ISRSs tem agao 
sinaptica, o inositol teria a mesma agao no meio intracelular e re- 
presentaria nova alternativa de tratamento dos transtornos men- 
tais, inclusive do TOC (Fux; Benjamin; Belmaker, 1999). Apesar 
desses conceitos teoricos, seu efeito terapeutico ainda nao esta es- 
tabelecido e sao necessarios mais estudos controlados. 

Por fim, tem-se descrito que o TOC pode estar relacionado 
a infecgoes pelo estreptococo beta hemolitico do grupo A e que 
essa associagao poderia representar um modelo de interagao de 
fatores ambientais e imunologicos na etiologia do TOC e de outras 
doengas neuropsiquiatricas. Com base nessa hipotese, alguns au¬ 
tores pesquisaram a eficacia de tratamentos imunologicos, como 
a plasmaferese e o uso de imunoglobulinas. Perlmutter e colabo¬ 
radores (1999) observaram que o uso de plasmaferese e de imu- 
noglobulina endovenosa foi eficaz no tratamento do TOC e do 
transtorno de tiques exacerbados pela infecgao pelo estreptococo 
beta hemolitico do grupo A e concluiram que mais estudos sao 
necessarios para determinar o mecanismo terapeutico de tais in- 
tervengoes terapeuticas. 
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Eletroconvulsoterapia 

0 uso da eletroconvulsoterapia no tratamento do TOC muitas 
vezes se mostra ineficaz. A unica excegao e quando os SOC sao de- 
correntes de episodio depressivo maior; nessa circunstancia, a 
eletroconvulsoterapia pode mostrar bons resultados, ja que e um 
metodo eficaz no tratamento da depressao (Obsessive Compulsive 
Information Center, 1998). 

Cabe ressaltar que as indicates e procedimentos para o uso 
da eletroconvulsoterapia no tratamento do paciente deprimido com 
SOC devem ser os mesmos do deprimido que apresenta refratarie- 
dade a psicofarmacoterapia convencional. 

Fatores preditivos de resposta 
ao tratamento farmacologico 

Atualmente, existem muitos fatores preditivos de resposta 
terapeutica em estudo, que sao organizados de acordo com fatores 
demograficos, como sexo e estado civil; fatores ligados ao quadro 
clinico do TOC, como a idade de inicio dos sintomas, tipos de sinto- 
mas, curso cronico, historia familiar de TOC; presenga de co-morbi- 
dades psiquiatricas (entre elas os tiques e/ou o TT); historia previa 
de infecgao estreptococica; fatores biologicos, como padroes de ati- 
vagao cerebral observados em estudos de neuroimagem e estudos 
farmacogeneticos. 

Thoren e colaboradores (1980) nao observaram relagao en¬ 
tre a resposta a clomipramina e o sexo, a idade, a gravidade e a 
duragao do TOC. Um estudo de De Veaugh-Geiss, Landau e Katz 
(1990) sugere que pacientes do sexo masculino com doenga de 
duragao mais prolongada teriam menor probabilidade de respon¬ 
der a clomipramina, embora os achados nao tenham alcangado sig- 
nificado estatistico. Ravizza e colaboradores (1995) nao observa¬ 
ram relagao entre resposta ao tratamento e idade, sexo, grau de 
instrugao e estado civil dos pacientes. Nesse estudo, antecedentes 
familiares psiquiatricos, inclusive de TOC, nao se relacionaram com 
a resposta terapeutica. 0 mesmo se verifica em relagao aos escores 
das escalas de avaliagao pre-tratamento (Y-BOCS) e a co-morbidade 
com outros transtornos do Eixo I. Os pacientes com TOC de curso 
episodico (intervalos livres de sintomas por pelo menos dois me- 
ses) responderam melhor do que aqueles com curso cronico. Os 
pacientes sem internagoes previas responderam melhor do que aque¬ 
les com antecedente de internagao. 

Rosario-Campos e colaboradores (2001) notaram que pacien¬ 
tes com inicio precoce dos SOC, isto e, antes dos 10 anos de idade, 
apresentam pior resposta terapeutica em periodo de tres meses, quan¬ 
do comparados a portadores com inicio do quadro apos os 17 anos. 

Jenike e colaboradores (1991) observaram associagao entre 
resposta insatisfatoria ao tratamento e duragao prolongada, curso 
continuo da doenga e predominance de compulsoes. Alarcon, Libb 
e Spitler (1993) observaram resposta modesta a clomipramina quan¬ 
do os pacientes apresentavam rituais de limpeza. Quanto a gravi¬ 
dade da doenga, detectaram que os pacientes com escores iniciais 
da Y-BOCS mais altos tiveram pior resposta ao tratamento. Entre- 
tanto, Leonard e colaboradores (1993) observaram que o escore 
obtido na quinta semana, mas nao aquele obtido no inicio do trata¬ 
mento, tinha relagao significativa com a evolugao do TOC. 

A caracterizagao de subgrupos de pacientes com TOC de acor¬ 
do com aspectos psicopatologicos distintos vem sendo tema de va- 


rios estudos. Esses estudos consideram dois aspectos fenomenolo- 
gicos principais: a forma e o conteudo dos pensamentos obsessivos. 
Em relagao ao conteudo, podemos citar os resultados de Leckman e 
colaboradores (1997b), que fizeram analise fatorial dos SOC que, 
por apresentarem tendencia significativa de concomitancia, foram 
classificados em quatro fatores distintos: (1) obsessoes de conteu¬ 
do agressivo, sexual, religioso ou somatico e compulsoes de verifi- 
cagao; (2) obsessoes de simetria e compulsoes de ordem e arranjo, 
contagem e rituais de repetigao; (3) obsessoes de contaminagao e 
compulsoes de limpeza; e (4) obsessoes e compulsoes de colecionis- 
mo. Acredita-se que os pacientes agrupados de acordo com esses 
fatores possam constituir diferentes subgrupos, com possiveis afi- 
nidades geneticas, neurobiologicas e terapeuticas. Por exemplo, Ma- 
taix-Cols e colaboradores (1999) indicaram, em um estudo que uti- 
lizou a analise fatorial dos SOC, que os pacientes com obsessoes e 
compulsoes de colecionismo apresentaram resposta menor ao tra¬ 
tamento com ISRSs. 

Em relagao aos aspectos psicopatologicos formais, uma outra 
classificagao possivel seria de acordo com a presenga de certos fe¬ 
nomenos subjetivos precedendo os comportamentos repetitivos, os 
chamados fenomenos sensoriais (Miguel et al., 2000), ja descritos 
neste capitulo. Esses fenomenos sensoriais poderiam se correlacionar 
com a resposta ao tratamento psicofarmacologico no TOC. 

Como tambem citado previamente em relagao a co- 
morbidade com tiques motores, foi relatado que a associagao de 
antidepressivos ISRSs com o haloperidol poderia apresentar me¬ 
lhor resultado terapeutico do que o uso isolado de cada um deles 
(McDougle et al., 1994). Entretanto, em um estudo mais recente, 
a associagao da risperidona com ISRS se mostrou eficaz tanto em 
pacientes com TOC e tiques como naqueles sem tiques (McDougle 
et al., 2000). 

Mais recentemente, estudos de neuroimagem funcional tern 
tambem fornecido grandes contribuigoes para a investigagao de no- 
vos fatores preditivos de resposta terapeutica propiciando, por exem¬ 
plo, evidences significativas da existence de hiperatividade cortical 
e de outras alteragoes funcionais nos ganglios da base, no cingulo 
anterior e no talamo, no TOC. Achados recentes sugerem que o 
baixo metabolismo no cortex orbitofrontal e no giro cingulado es- 
taria associado a pior resposta ao tratamento com clomipramina 
(Brody et al., 1998). 

Uma area ainda mais recente derivada da genetica molecular, 
que pode ser promissora na descoberta de fatores preditivos de 
resposta terapeutica, e a farmacogenetica. Esta procura identificar 
quais sao os genes de suscetibilidade associados a diferentes pa¬ 
droes de resposta terapeutica. Quando desenvolvida, poderemos 
avaliar geneticamente qual o tipo de resposta que o paciente apre- 
sentaria frente a determinada substancia, considerando, por exem¬ 
plo, o perfil de metabolizagao. 

Tratamento psicoterapico: 

terapia cognitivo-comportamental do TOC 

A avaliagao, o estabelecimento dos objetivos e o planejamen- 
to da intervengao sao as principais fases do tratamento do TOC. O 
analista do comportamento identificara as contingencias da cadeia 
comportamental obsessivo-compulsiva e sua funcionalidade para o 
paciente em seus varios ambientes: familiar, escolar, social. 

Nessa avaliagao, identifica-se o conteudo das obsessoes e os 
tipos de compulsoes, quantificando-os quanto a freqiiencia, inten- 
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sidade e grau de comprometimento social. Os fatores desencadeado- 
res de obsessoes e compulsoes e os ganhos secundarios devem tam¬ 
bem ser investigados. 

A listagem dos sintomas e realizada hierarquicamente de 
maneira decrescente quanto ao grau de ansiedade e de medo asso- 
ciado ao evento. Ao final dessa etapa, e importante ter garantido 
bom vinculo terapeutico e que o paciente tenha recebido informa- 
goes sobre os pressupostos do tratamento, visando ao aumento do 
seu engajamento. A ultima fase na instalagao do tratamento consti- 
tui da aplicagao de uma tecnica, visando a extingao ou a diminui- 
gao das obsessoes e dos rituais (Riggs; Foa, 1999). 

Dentre as tecnicas ja utilizadas, estao a interrupgao do pen- 
samento, a terapia de aversao e a sensibilizagao sistematica. A ex¬ 
posigao com prevengao de resposta mostrou-se particularmente efi- 
ciente em 65 a 75% dos pacientes (Foa; Steketee; Ozaron, 1985; 
Rachman; Hodgson, 1980). 

Sucintamente, a exposigao com prevengao de resposta expoe 
o paciente a situagao desencadeadora de ansiedade e medo, impe- 
dindo-o de realizar as compulsoes. Com exposigoes sucessivas, a 
ansiedade diminui, e o paciente se habitua as situagoes temidas. 
Tanto as obsessoes como as compulsoes diminuem; as obsessoes, 
por meio da exposigao a situagao ou pensamento temidos e nao 
seguidos pela conseqiiencia temida; e as compulsoes por nao exer- 
cerem mais fungao no alivio da ansiedade. 

0 emprego de uma tecnica, entretanto, constitui apenas uma 
das formas de atuagao no tratamento do TOC. Para o analista do 
comportamento, o desenvolvimento de repertorios deficitarios re- 
lacionados funcionalmente ao aumento da ocorrencia dos sinto¬ 
mas constitui parte importante no tratamento. Assim, ao mesmo 
tempo em que se enfraquece o repertorio inadequado (obsessoes e 
compulsoes) por meio de tecnicas, constroi-se repertorio alternati¬ 
ve mais saudavel (Guilhardi, 1993). 

No tratamento pelas tecnicas da terapia cognitiva, intervem- 
se no julgamento catastrofico, focalizando a mudanga da estimati- 
va irracional de perigo. Para tanto, o terapeuta e o paciente investi- 
gam os aspectos relacionados ao risco. Ja no superjulgamento da 
responsabilidade, deve ser verificado se o paciente superestima o 
significado da responsabilidade ou das conseqiiencias temidas por 
sentir-se responsavel por elas. Devem ser lembradas, ainda, quais- 
quer outras suposigoes que possam estar relacionadas aos sintomas 
do TOC. 

Estudos recentes testaram o modelo cognitivo de Beck, no 
qual crengas e suposigoes irracionais sao identificadas, examinadas 
e modificadas usando-se tecnicas como o dialogo socratico, a iden- 
tificagao de pensamentos improprios, a generalizagao de alternati- 
vas de pensamentos, teste dos pensamentos por meio de tecnicas 
comportamentais e outras. Kearney e Silverman (1990), em um 
grupo de pacientes suicidas que apresentaram baixa tolerancia a 
exposigao in vivo, utilizaram a terapia cognitiva e a prevengao de 
respostas com grande sucesso. Outro estudo interessante foi reali- 
zado por Salkovskis e Warwick (1986), que utilizaram a terapia 
cognitiva para alterar crengas irracionais quando a tecnica de expo¬ 
sigao nao resolveu o medo de contaminagao de uma portadora de 
TOC. Esse estudo aponta que diferentes tecnicas podem auxiliar o 
individuo com TOC em seu tratamento. 

Ladouceur e colaboradores (1996) tambem relataram resul- 
tados positivos usando a terapia cognitiva para corrigir pensamen¬ 
tos de responsabilidade exagerada em quatro pacientes com rituais 
de verificagao. Nesse estudo foi tambem utilizada a analise compor- 
tamental para detectar os estimulos intemos e ambientais que ori- 
ginavam intrusoes mentais, as quais evoluiam, aumentando assim 


o grau de responsabilidade. Durante o tratamento, os terapeutas 
auxiliaram os pacientes a identificar os pensamentos que aumenta- 
vam o grau de responsabilidade e a corrigir as crengas irracionais. 


Neurocirurgia 

Os tratamentos convencionais para o TOC, tanto farmacolo- 
gicos como psicologicos, proporcionam melhora significativa para 
a maioria dos pacientes. Entretanto, alguns deles continuam sinto- 
maticos e com limitagao importante na sua rotina apos se submete- 
rem aos tratamentos recomendados, e pequena minoria permance 
extremamente doente e com grandes prejuizos sociais, com suas 
vidas dominadas pelos SOC. Para esses pacientes graves, conside- 
ramos diversas alternativas terapeuticas, incluindo a neurocirurgia. 

Um portador de TOC e considerado candidato a neurocirurgia 
se, alem de preencher criterios diagnostics para o transtorno (DSM- 
IV ou CID-10), apresenta sofrimento grave e extrema limitagao fun- 
cional, nao tendo obtido resposta satisfatoria com as terapias dis- 
poniveis. Esses doentes geralmente apresentam estado chamado 
de “esquizo-obsessivo” ou possuem co-morbidades, como depres- 
sao maior grave. Ensaios terapeuticos, tanto de psicoterapia compor- 
tamental como farmacologicos, devem ter sido rigorosamente con- 
duzidos, por pelo menos 10 semanas com as doses maximas tolera- 
das de clomipramina e pelo menos dois outros ISRSs (fluoxetina, 
fluvoxamina, sertralina, paroxetina) e um IMAO, assim como poten- 
cializagao de pelo menos um dos medicamentos recem-citados com, 
no minimo, dois dos seguintes agentes: antipsicoticos, li'tio, clonaze¬ 
pam e buspirona. Nos casos de TOC associado a tiques, os esque- 
mas terapeuticos devem utilizar antipsicoticos. Alem disso, o pacien¬ 
te deve ter sido tratado pelo periodo minimo de cinco anos e nao 
ter apresentado qualquer melhora dos sintomas ou ter abandonado 
o tratamento devido a intolerancia aos efeitos colaterais. Os pa¬ 
cientes tambem precisam ter sido expostos a terapia comportamental 
por um minimo de 20 horas (exposigao e prevengao de resposta) 
(Jenike, 1998b; Jenike et al., 1998). 

As cirurgias realizadas com maior freqiiencia em pacientes 
com TOC sao: cingulotomia, capsulotomia, tratotomia subcaudada 
e leucotomia limbica (Jenike, 1998b). Ate o momento, nao exis¬ 
tent evidencias de superioridade de um tipo de cirurgia em rela- 
gao a outro. Todas essas tecnicas tern em comum o resultado de 
interromper as conexoes entre as areas orbitomediais dos lobos 
frontais e estruturas limbicas ou talamicas. Observa-se que inter- 
vengoes cirurgicas em regioes diferentes podem afetar direta ou 
indiretamente os mesmos sistemas cerebrais. 0 intervalo de tem¬ 
po entre a intervengao cirurgica e a melhora dos sintomas pode 
levar de semanas a meses, o que sugere que alteragoes neuronais 
secundarias degenerativas ou metabolicas fora da area lesada 
podem estar envolvidas no “mecanismo de agao” da cirurgia 
(Jenike, 1998b). 

A eficacia das varias abordagens cirurgicas e variavel, sendo 
que um estudo recente que utilizou a cingulotomia em 18 pacien¬ 
tes descreveu melhora em 30% dos casos (Baer et al., 1995). Ate o 
momento nenhum estudo controlado caso a caso ou com placebo 
foi realizado, o que e compreensivelmente dificil de se obter. A con- 
troversia que envolve a indicagao de um procedimento cirurgico 
para tratar dos SOC so devera diminuir a medida que houver acu- 
mulo de conhecimento cientifico gerado por estudos eticos e com 
metodologia adequada que demonstrem a validade de tal aborda- 
gem terapeutica. 
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Tratamento de mamitencao 

Recomenda-se nao diminuir ou descontinuar o tratamento 
psicofarmacologico do TOC antes de pelo menos um ano. Apos esse 
periodo, o medicamento deve ser diminuido lentamente, em torno 
de 25% da dose a cada dois meses. 

Durante a descontinua^ao, tambem e recomendado acompa- 
nhamento medico mensal e auxilio de sessoes de terapia cognitivo- 
comportamental. 


Em casos mais graves, quando o paciente tem antecedentes 
de 2 a 4 recidivas graves ou 3 a 4 recidivas leves a moderadas, 
recomenda-se considerar a manutengao profilatica do medicamen¬ 
to por toda a vida (March et al., 1997). 

Algoritmo de tratamento 

Apos a discussao dos metodos terapeuticos existentes, pro- 
pomos, a seguir, um algoritmo de tratamento do transtorno obses- 
sivo-compulsivo. 


TOC 

primeiro 

atendimento 


Leve 

\ 

f 

TC 

\ 

f 


Moderado ou grave 


\ 

t 


ISRSou CMI eTC 






Associar ISRS 
ou CMI 


Estrategias de potencializagao 

a) Ansiedade: clonazepan; gabapentina; buspirona 

b) Depressao: desipramina; bupropiona. 

c) Anormalidades neurologicas, impulsividade: 
anticonvulsivantes. 

d) Delfrios: antipsicoticos. 

e) Terapia comportamental se ainda nao realizada. 


Responsivos 


Tratamentos em investigagao 
CMI EV; terapias 
imunologicas 


Recomendagoes para manutengao 

a) Manter medicamento por 1 ano antes de diminuir. 

b) Diminuir 25% da dose a cada 2 meses apos 1 ano. 

c) Sintomas leves a moderados: manter por toda a 
vida se houver 3 a 4 recidivas. 

d) Sintomas graves: manter por toda a vida 
apos 2 a 4 recidivas. 


CMI: Clomipramina 

ISRS: Inibidor seletivo da recaptagao de serotonina 
TC: Terapia comportamental 
EV: Endovenosa 



Considerar neurocirurgia 

Se falhar: 

a) 3 ISRSs. 

b) Clomipramina (incluindo EV). 

c) Estrategias de potencializagao, 

d) Terapia comportamental 
risco suicida e/ou 
incapacidade grave. 


Figura 22.3.2 

Algoritmo de tratamento do TOC. 
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CURSO E PROGNOSTIC!) 

E comum acreditar que o TOC seja um transtorno mental cro- 
nico e debilitante. Embora isso acontega na maioria dos casos, na 
pratica cli'nica alguns pacientes descrevem periodos sem sintomas 
que podem durar de meses a anos. 

De acordo com o DSM-iy o TOC apresenta curso cronico, 
com periodos de melhora e piora dos sintomas. Ate quatro catego- 
rias distintas de evolugao dos sintomas foram descritas na literatu- 
ra (APA, 1994; Ravizza; Maina; Bogetto, 1997): 1) curso cronico 
com deterioragao, a forma mais grave do transtorno (aproximada- 
mente 15% dos casos segundo o DSM-IV); 2) curso cronico e esta- 
vel; 3) curso cronico com periodos de melhora ou piora dos sinto¬ 
mas (o curso oscilante e o mais freqiiente, de acordo com o DSM- 
IV); 4) curso episodico com periodos completamente livres dos sin¬ 
tomas (em torno de 5% dos pacientes de acordo com o DSM-IV). 

Skoog e Skoog (1999) observaram que apos periodo de acom- 
panhamento de 40 anos, 44% dos pacientes com TOC estudados 
tiveram curso cronico dos sintomas e 31%, curso episodico. Eisen e 
colaboradores (1999) observaram que a probabilidade de remissao 
total dos sintomas no TOC, em dois anos, foi de apenas 12% e a 
probabilidade de remissao parcial foi de 47%. Os mesmos autores 
tambem relataram que, apos alcangarem a remissao do TOC, os 
pacientes tinham chance de 48% de apresentar recaida dos sintomas. 
Segundo Steketee e colaboradores (1999), a probabilidade de remis¬ 
sao total dos sintomas no primeiro ano de tratamento adequado e 
de 15% e apos cinco anos de tratamento, em torno de 22%. 

Poucos trabalhos investigaram os fatores preditivos de curso 
do TOC em pacientes sem tratamento. Ravizza, Maina e Bogetto 
(1997), comparando pacientes com curso cronico ou episodico du¬ 
rante um ano, observaram que aqueles com curso cronico apresenta- 
vam idade precoce de irn'cio dos sintomas, sexo masculino, compulsoes 
mais graves e historia familiar de transtornos mentais. Da mesma 
forma, Skoog e Skoog (1999) observaram que inicio precoce dos 
sintomas, baixo funcionamento social e curso cronico nos primeiros 
dois anos estavam mais freqiientemente associados a pior prognosti- 
co a longo prazo. Steketee e colaboradores (1999) notaram que pa¬ 
cientes casados e com menor comprometimento global no inicio da 
doenga apresentavam mais freqiientemente a remissao parcial dos 
sintomas e, por conseguinte, melhor prognostico que os solteiros. 

Concluindo, ate o momento pouco se sabe sobre o curso ou a 
evolugao natural do TOC. Mesmo considerando todo o progresso 
que tem sido observado nesta ultima decada, e importante frisar 
que o TOC e, antes de tudo, um conceito, isto e, uma ideia que nos 
ajuda a pensar, sobretudo no sentido de se estabelecer proposta 
terapeutica e prognostico para os pacientes e seus familiares. Como 
tal, esta intimamente ligado ao modo de pensar de uma epoca. 
Muitas devem ser as modificagoes que iremos acompanhar nos pro- 
ximos anos, principalmente nas areas relacionadas a genetica, a 
biologia molecular e a neuroimagem. 

Estudos clinicos, psicopatologicos, geneticos, neurofisiologi- 
cos, imunologicos, farmacologicos e de neuroimagem tem demons- 
trado, cada vez mais, que o TOC e um transtorno heterogeneo, 
englobando conjuntos de pacientes com caracteristicas peculiares 
a cada subgrupo. Essa diversidade tem levado a necessidade de 
identificar subtipos mais homogeneos de pacientes e de buscar fa- 
tores preditivos de resposta ao tratamento. Acredita-se que so as- 
sim sera possivel determinar fatores importantes na patogenese e 
desenvolver intervengoes terapeuticas mais precisas, tanto do pon- 
to de vista farmacologico quanto do nao-farmacologico. 


No entanto, apesar de todas essas limitagoes, o que hoje defi- 
nimos por TOC se caracteriza por quadro clinico claro, confiavel, 
que, com estrategia de tratamento adequada, traz alivio substancial 
aos seus portadores. 
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TRANSTORNO DE ANSIEDADE GENERALIZADA 
Quadro cli'nico 

0 transtorno de ansiedade generalizada (TAG) e caracteriza- 
do por sintomas ansiosos persistentes que afetam ampla variedade 
de comportamentos do paciente nas mais diversas situates cotidi- 
anas. Essas manifestagoes podem variar ao longo da vida e incluem 
sintomas de tensao motora, como tremores, incapacidade para re- 
laxar, fadiga e cefaleia; sintomas de hiperatividade autonomica, 
como palpitates, sudorese, tontura, ondas de frio ou calor, falta 
de ar e urgencia miccional, e sintomas de hipervigilancia, como 
insonia, irritabilidade e dificuldade de concentragao. 

Alem desses sintomas somaticos, o transtorno de ansiedade 
generalizada caracteriza-se tambem pela presenga de humor ansio- 
so com preocupagoes na forma de expectativa apreensiva sobre 
possiveis eventos negativos. Esses conteudos mentais estao presen- 
tes a maior parte do tempo e, em geral, referem-se a possiveis con- 
seqiiencias “catastroficas” de situagoes comuns ligadas ao trabalho 
ou estudo. 

Nas primeiras classificagoes diagnosticas, o TAG aparecia como 
categoria residual criada para receber os casos com manifestagoes 
polimorfas que nao poderiam ser adequadamente classificados entre 
as demais doengas. Atualmente, a ansiedade generalizada e vista como 
condigao clinica autonoma, de evolugao cronica, com componente 
importante de desenvolvimento na forma de temperamento ansioso. 

0 carater multifacetado dos sintomas faz com que a maioria 
dos pacientes com ansiedade generalizada procure inicialmente o 
cli'nico geral, o cardiologista ou o gastrenterologista, em vez do 
psiquiatra para tratamento. A avaliagao clinica preliminar das dife- 
rentes fungoes organicas e essencial nesses casos, mas a hipotese 
de transtorno de ansiedade deve ser levantada desde o inicio. 

Os diagnostics diferenciais a serem considerados aqui se 
referem a outras possiveis causas fisicas para cada um dos sinto¬ 
mas apresentados. Assim, por exemplo, o paciente com queixas pre- 
dominantemente cardiacas devera ser submetido a avaliagao cui- 
dadosa nesta area antes que seus sintomas possam ser atribuidos 
apenas a ansiedade. Do ponto vista mais estritamente psiquiatrico, 


vale a pena lembrar que esses individuos podem tambem apresen- 
tar sintomas fobicos, depressivos ou, mesmo, crises de panico iso- 
lados, que demandarao terapeutica especifica. 

Cabe sempre lembrar o carater cronico do TAG que deman- 
dara, alem da conduta medica classica, muitos cuidados, como mu- 
dangas de estilo de vida e de atitudes diante de problemas. 

A prevalencia do TAG ao longo da vida varia desde 4 a 6% 
nos diferentes estudos epidemiologies envolvendo diversos pai- 
ses. Existe tendencia de predominio de mulheres entre as pessoas 
afetadas e taxa de co-morbidade relativamente alta, sobretudo em 
relagao a depressao. 

Os criterios diagnostics para o transtorno de ansiedade ge¬ 
neralizada estao no Quadro 22.4.1. 


Fisiopatologia 

Como nos demais transtornos de ansiedade, a fisiopatologia 
do TAG tern sido estudada a partir da observagao da resposta tera¬ 
peutica a medicamentos com diferentes agoes sobre o sistema ner- 
voso central e a partir de alguns dados experimentais. De forma 
geral, os pacientes com TAG respondem muito menos do que aque- 
les com transtorno de panico a infusao de lactato, mas apresentam 
ansiedade subjetiva e sintomas autonomies bem mais acentuados 
do que os sujeitos-controle normais. 

Em relagao a individuos normais, esses pacientes nao apre¬ 
sentam diferengas em medidas basais de freqiiencia cardiaca, pres- 
sao arterial, medidas de ventilagao e niveis basais de cortisol, hor- 
monio do crescimento (GH) e prolactina. 

0 teste com administragao de clonidina mostrou resposta 
atenuada da secregao de GH, porem sem alteragoes de freqtiencia 
cardiaca ou de pressao arterial. Os efeitos da ioimbina nao pare- 
cem ser diferentes em portadores de TAG quando comparados a 
individuos normais. 

A eficacia clinica de agonistas de receptores serotoninergicos 
5-HTla, como a buspirona, sugere envolvimento da serotonina na 
modulagao dos sintomas de ansiedade generalizada. Antidepressivos 
como a clomipramina e a venlafaxina, com agoes mistas sobre sis- 
temas serotoninergicos e noradrenergicos, tern mostrado efeitos 
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Quadro 22.4.1 Criterios diagnosticos para transtorno de ansiedade generalizada 


Transtorno de ansiedade generalizada: criterios do DSM-IV 

A. Ansiedade e preocupagao excessivas (expectativa apreensiva), ocorrendo na maioria dos dias pelo periodo mmimo de 6 meses, com diversos eventos ou 
atividades (tais como desempenho escolar ou profissional). 

B. 0 individuo considera dificil controlar a preocupagao. 

C. A ansiedade e a preocupagao estao associadas com tres (ou mais) dos seguintes seis sintomas (com pelo menos alguns deles presentes na maioria dos dias nos 
ultimos 6 meses). Nota: Apenas urn item e exigido para criangas. 

(1) inquietagao ou sensagao de estar com os nervos a flor da pele 

(2) fatigabilidade 

(3) dificuldade em concentrar-se ou sensagoes de "branco" na mente 

(4) irritabilidade 

(5) tensao muscular 

(6) perturbagao do sono (dificuldades em conciliar ou manter o sono, ou sono insatisfatorio e inquieto) 

D. 0 foco da ansiedade ou preocupagao nao esta confinado a aspectos de um transtorno do Eixo I; por exemplo, a ansiedade ou preocupagao nao se refere a ter um 
ataque de panico (como no transtorno de panico), ser envergonhado em publico (como na fobia social), ser contaminado (como no transtorno obsessivo- 
compulsivo), ficar afastado de casa ou de parentes proximos (como no transtorno de ansiedade de separagao), ganhar peso (como na anorexia nervosa), ter 
multiplas queixas fisicas (como no transtorno de somatizagao) ou ter uma doenga grave (como na hipocondria), e a ansiedade ou preocupagao nao ocorre 
exclusivamente durante o transtorno de estresse pos-traumatico. 

E. A ansiedade, a preocupagao ou os sintomas fisicos causam sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento social ou ocupacional ou em outras 
areas importantes da vida do individuo. 

F. A perturbagao nao se deve aos efeitos fisiologicos diretos de uma substancia (droga de abuso, medicamento) ou de uma condigao medica geral (p. ex., hipertireoi- 
dismo) nem ocorre exclusivamente durante um transtorno do humor, transtorno psicotico ou transtorno global do desenvolvimento. 

Transtorno de ansiedade generalizada: diretrizes diagnosticas pela CID-10 

0 paciente de ter sintomas primarios de ansiedade na maioria dos dias por pelo menos varias semanas e usualmente por varios meses. Esses sintomas 
devem usualmente envolver elementos de: 

(a) apreensao (preocupagoes sobre desgragas futuras, sentir-se "no limite", dificuldade de concentragao, etc.); 

(b) tensao motora (movimentagao inquieta, cefaleias tensionais, tremores, incapacidade de relaxar) e 

(c) hiperatividade autonomica (sensagao de cabega leve, sudorese, taquicardia ou taquipneia, desconforto epigastrico, tonturas, boca seca, etc.). 

Em criangas, a necessidade freqiiente de reasseguramento e queixas somaticas recorrentes podem ser proeminentes. 

0 aparecimento transitorio (as vezes por poucos dias) de outros sintomas, particularmente depressao, nao descarta transtorno de ansiedade generalizada 
como diagnostico principal, mas o paciente nao deve preencher os criterios completes para episodio depressivo, transtorno fobico-ansioso, transtorno de 
panico ou transtorno obsessivo-compulsivo. 


terapeuticos consistentes em pacientes com ansiedade generaliza¬ 
da e reforgam a hipotese de envolvimento dessas monoaminas na 
fisiopatologia deste transtorno. 

0 envolvimento do acido gama-aminobutirico (GABA) na 
fisiopatologia do TAG e sugerido pela agao rapida e eficaz dos benzo- 
diazepinicos no controle dos sintomas. Tal efeito pode ser observado 
tambem em individuos normais sob condigoes de ansiedade reativa 
de carater nao-patologico, sugerindo que as manifestagoes ansiosas 
de maneira geral possam ser mediadas por esse neuromodulador. 


Tratamento 

O TAG se caracteriza pela ocorrencia continua de sintomas 
cognitivos e autonomicos, muitos dos quais profundamente enrai- 
zados nos habitos e na forma de pensar e agir do paciente. Assim, o 
tratamento farmacologico do TAG, ao menos de forma isolada, nao 
costuma trazer resultados tao marcantes quanto o visto em outros 
transtornos de ansiedade. Lidar com os aspectos psicologicos da 


ansiedade por meio de tecnicas psicoterapeuticas e fundamental 
para o controle adequado dos sintomas. 

Em relagao aos medicamentos, os benzodiazepinicos tern sido 
a indicagao classica para esse tipo de transtorno. A eficacia de to- 
dos os benzodiazepinicos e similar, e a escolha entre eles e baseada 
nas diferentes caracteristicas farmacocineticas de cada composto, 
como velocidade de absorgao e meia-vida. Apesar da rapidez da 
resposta clinica, sua eficacia a longo prazo, sobretudo quando usa- 
dos isoladamente, nao e intensa. Talvez essa perda de efeito seja 
devida a sua atuagao mais intensa sobre os sintomas fisicos de an¬ 
siedade, em contraste com o pouco efeito sobre as manifestagoes 
cognitivas (Gorman, 2002). Esse grupo de medicamentos pode in- 
duzir efeitos sedativos importantes, especialmente no inicio do tra¬ 
tamento, e esta muitas vezes relacionado a recidiva precoce dos 
sintomas quando o farmaco e interrompido. Prejuizos sobre a me- 
moria, a coordenagao motora e a concentragao tambem limitam o 
uso dos benzodiazepinicos em diversos pacientes. 

Um outro grupo de medicamentos disponivel para esses ca- 
sos sao as azapironas (buspirona, ipsapirona e gepirona), com rela- 
tos de percentual de resposta clinica de 60 a 70%. Em relagao aos 
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benzodiazepmicos, a buspirona tem a vantagem de ser menos 
sedativa, ter menor potencial para o desenvolvimento de abuso ou 
dependencia, alem de menos efeitos colaterais e menor possibilida- 
de de si'ndrome de abstinencia. Em contrapartida, esses medica- 
mentos apresentam latencia para o im'cio da resposta clinica em 
torno de duas semanas, alem de serem pouco eficazes em indivf- 
duos com resposta terapeutica previa a benzodiazepmicos (Strand 
et al., 1990). 

Varios antidepressivos podem ser eficazes no controle dos 
sintomas do TAG. Dentre os triciclicos, a clomipramina em particu¬ 
lar parece ser eficaz em doses menores e, portanto, melhor tolera- 
da (Ninan, 1999). Os efeitos colaterais ligados aos triciclicos tem 
levado ao uso mais freqiiente de inibidores seletivos da recaptagao 
de serotonina (ISRSs). Compostos como a paroxetina, a fluoxetina 
e a sertralina tem se mostrado efetivos no controle dos sintomas 
ansiosos, com boa tolerancia (Gorman, 2002). 

Mais recentemente, medicamentos com agao mista sobre a 
serotonina e a noradrenalina tem se mostrado particularmente efi¬ 
cazes no controle da ansiedade. A venlafaxina tem sido considera- 
da um dos medicamentos de primeira escolha no tratamento da 
ansiedade generalizada em doses de 37,5 a 150 mg/dia, com boa 
tolerancia e eficacia a longo prazo (Rickels et al., 2000). 

Sintomas intensos, mas isolados, de ansiedade, como palpi- 
tagoes, tremores e sudorese, podem ser tratados com betabloquea- 
dores em doses baixas, em geral associados a antidepressivos ou 
benzodiazepmicos. 

Em relagao ao tratamento psicologico, o mapeamento dos 
principais mecanismos mentais envolvidos na manutengao dos sin¬ 
tomas e fundamental para o planejamento da psicoterapia. Uma 
das principais caracteristicas do TAG e a preocupagao excessiva do 
paciente acerca da possrvel ocorrencia de evento com o qual nao 
teria capacidade de lidar. A abordagem mais simples dessa condi- 
gao pode envolver a identificagao de sintomas de ansiedade que 
acompanham preocupagoes excessivas e nao-realistas e a pratica 
de tecnicas para maneja-los. Tecnicas de controle da respiragao e 
de relaxamento fisico sao indicadas nesses casos. 

Os procedimentos de psicoterapia cognitiva basica para os 
portadores de TAG sao: 

• Informagao sobre a doenga e o tratamento: educar o pa¬ 
ciente sobre o que e a ansiedade, como se manifesta e 
como sera realizado o tratamento. 

• Analise dos aspectos situacionais: rever as situagoes que 
geram ansiedade. 

• Identificagao de pensamentos automaticos: orientar o 
paciente para prestar atengao aos seus pensamentos para 
identificar seu conteudo e conseqtiencias e buscar formas 
alternativas para os mesmos. Pode-se pedir para o indivi- 
duo anotar esses pensamentos para que possam ser ana- 
lisados pelo terapeuta. 

• Analise da logica: mostrar ao paciente os erros e as distor- 
goes logicas de seu pensamento e corrigi-los. Exemplos: 
pensar em termos de tudo ou nada, superestimar sua res- 
ponsabilidade ou possibilidade de controle das situagoes, 
“catastrofizar” as conseqtiencias de suas emogoes e su- 
bestimar sua capacidade de resposta. 

• Identificagao e modificagao dos pressupostos disfuncio- 
nais: auxiliar o paciente a identificar suas crengas em re¬ 
lagao a temas como saude, realizagoes e necessidade de 
perfeigao, por exemplo, e ajudar a torna-lo mais flexivel e 
menos exigente. 


TRANSTORNO DE ESTRESSE POS-TRAUMATICO 
Quadra clinico 

O transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT), surge como 
categoria diagnostica a partir de 1980 com o DSM-III, embora rela¬ 
tes de reagoes exageradas a situagoes de extrema ameaga, sobretu- 
do circunstancias de combate, ja fossem relativamente antigas. Esse 
diagnostico refere-se a situagao em que o paciente tenha sido ex- 
posto, como vitima ou testemunha, a situagoes de ameaga real de 
morte ou de serios ferimentos que desencadearam medo intenso, 
sensagao de desamparo ou horror. Convent reforgar aqui o fato de 
que tais situagoes sao diferentes daquelas mais cotidianas, como 
problemas no trabalho, no casamento ou doengas graves. Estas ul¬ 
timas podem gerar sofrimento com sintomas ansiosos secundarios, 
mas nao geram os sintomas que definem o TEPT. 

No estresse pos-traumatico, o evento desencadeador dos sin¬ 
tomas e revivido de forma persistente por meio de: 

1. memorias desagradaveis, recorrentes e intrusivas na 
forma de imagens, pensamentos ou sensagoes; 

2. sonhos desagradaveis e recorrentes sobre o evento; 

3. agir ou sentir-se como se o evento traumatico estivesse 
acontecendo novamente; 

4. desconforto psicologico intenso quando exposto a esti- 
mulos que simbolizem o ocorrido (p. ex., aniversario 
do evento, ver pessoas parecidas com o agressor, ver 
armas); e 

5. reatividade fisiologica, com sintomas autonomicos, ao 
ter contato com esses estimulos. 

Esses sintomas levam freqiientemente ao comportamento de 
esquiva de situagoes ou objetos relacionados ao ocorrido, com o 
esforgo para evitar pensamentos, sensagoes ou conversas que se 
relacionariam ao evento, esforgo para evitar atividades, lugares ou 
pessoas tambem relacionadas ao fato. Alem disso, sintomas, como 
incapacidade para lembrar aspectos importantes do trauma, bem 
como desinteresse por atividades importantes, sensagao de desli- 
gamento do meio ao redor ou sensagao de estranhamento em rela¬ 
gao a outras pessoas, dificuldade para expressar afetos, irritabilidade, 
dificuldade de concentragao, reagoes de sobressalto e sentimentos 
de desesperanga em relagao ao futuro, completam as possiveis ma- 
nifestagoes psicologicas que acompanham o quadra. 

Embora as descrigoes iniciais desse quadra tenham sido fei- 
tas a partir de pessoas que enfrentaram situagoes de combate, os 
sintomas de TEPT sao vistos em casos de assaltos, seqiiestros, aci- 
dentes, atentados e violencia sexual, que podem ocorrer fora das 
situagoes de guerra. Os sintomas iniciam-se pouco tempo apos o 
evento traumatico, mas existem casos em que surgem ate seis me- 
ses apos o ocorrido. 

Existe tendencia geral das pessoas expostas a eventos trau- 
maticos de se isolarem e evitarem comentar ou conversar sobre o 
ocorrido, o que deve ser desencorajado. Muitos pacientes apresen¬ 
tam sintomas depressivos importantes e tentam o alivio pelo abuso 
de alcool ou drogas, o que traz problemas adicionais. Alem disso, 
atengao especial deve ser dedicada na avaliagao clinica, para se 
determinar a possrvel ocorrencia de traumatismo craniano, cujas 
seqiielas poderiam lembrar alguns dos sintomas do TEPT. 

Existem relativamente poucos dados epidemiologicos sobre 
o TEPT, com taxas de prevalencia de 1 a 9%, sempre com predorm- 
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nio de mulheres. Essas informagoes, no entanto, devem ser cuida- 
dosamente avaliadas, pois mulheres e homens estao expostos a di- 
ferentes tipos de traumas (p. ex., violencia sexual durante assaltos) 
e contam com tipos distintos de apoio social diante de eventos trau- 
matizantes. 

Os criterios diagnostics para o transtomo de estresse pos¬ 
traumatic sao apresentados no Quadro 22.4.2. 


Fisiopatologia 

Em situagoes de estresse agudo observa-se a elevagao dos 
nlveis circulantes de cortisol de forma relativamente proporcional 
a intensidade do estlmulo. Enquanto as catecolaminas, em geral, 
tern a fungao de facilitar a disponibilidade de energia para os or- 
gaos vitais por meio do aumento da freqiiencia cardi'aca, da pres- 
sao arterial e da glicemia, o papel do cortisol parece ser o de ajudar 
a conter ou “desligar” tal ativagao simpatica. Em outras palavras, o 
cortisol funciona como mediador do termino da resposta de estresse 
por meio de feedback negativo sobre o hipocampo, a amigdala, a 
hipofise e o hipotalamo. 

Os individuos com TEPT exibem muitas reagoes semelhantes 
as do estresse normal, como respostas exaltadas mesmo a estimu- 
los neutros, sugestivas de padrao de hiperatividade autonomica. 
Uma evidencia experimental nesse sentido e o fato de a administra- 
gao de ioimbina, antagonista alfa-2 adrenergic, levar ao aumento 
dos sintomas, alem de promover aumento dos niveis de 3-metoxi- 
4-hidroxifenilglicol (MHPG), metabolito da noradrenalina, em pa- 
cientes com TEPT. 

Essas alteragoes sao similares aquelas observadas em indivi¬ 
duos sob estresse, mas no TEPT elas assumem carater cronico, le- 
vando a ideia de que este transtomo estaria associado ao estado de 
alerta e medo sustentado que se seguira ao evento traumatico. 

Nessa situagao, seria de esperar que o eixo hipotalamo-hipo- 
fise-adrenal (eixo HPA) seguisse o mesmo padrao de ativagao que 
se refletiria, entre outras alteragoes, em niveis elevados de cortisol. 
No entanto, existem fortes evidencias de que os niveis de cortisol 
encontram-se diminuidos em pacientes com TEPT. Inicialmente, essa 
observagao foi considerada a indicagao de haveria adaptagao ao 
estresse ao longo do desenvolvimento dos sintomas, como se “exaus- 
tao adrenal” estivesse ocorrendo. 

Os problemas com essa hipotese surgem, todavia, com a 
constatagao de que os niveis de CRF (fator liberador da cortico- 
tropina) encontram-se elevados nessa populagao, o que nao deve- 
ria ocorrer no caso de adaptagao cronica ao estresse. 

Alem dos niveis reduzidos de cortisol, niveis mais elevados 
de frequencia cardi'aca foram observados durante o atendimento 
de emergencia de vitimas de acidentes que vieram a desenvolver 
TEPT nos quatro meses seguintes. Tais observagoes sugerem a ocor- 
rencia de respostas dissociadas do sistema nervoso autonomo e do 
eixo HPA. Tais sistemas atuam de forma integrada nas respostas 
habituais de ansiedade e estresse por meio de mecanismos que po- 
deriam falhar no caso do TEPT. 

Essas informagoes sugerem a existencia de substrato biologi- 
co que poderia facilitar o desenvolvimento do TEPT por deficiencia 
na inibigao de respostas ao estresse. 

Levando em consideragao todos esses achados, Yehuda (2000) 
argumenta que a atrofia em regioes hipocampais observada em in¬ 
dividuos com TEPT nao deve ser secundaria a pura agao toxica do 
cortisol, visto que o mesmo encontra-se em niveis reduzidos mes¬ 


mo na fase aguda do trauma. Em contrapartida, sugere que a mes- 
ma hipersensibilidade observada em receptores glicocorticoides pe- 
rifericos poderia ocorrer em regioes do hipocampo, o que facilitaria 
qualquer agao toxica sobre essas areas mesmo na vigencia de niveis 
reduzidos de cortisol. Assim, talvez as principais alteragoes fisiopato- 
logicas do TEPT possam estar associadas a anormalidades dos re¬ 
ceptores de glicocorticoides, mais do que a niveis alterados de se- 
cregao de cortisol. 

Uma das vantagens dessa hipotese e o fato de tais receptores 
exibirem grande variagao entre individuos, o que poderia explicar, 
ao menos em parte, a ocorrencia de respostas tao diversificadas ao 
estresse. 


Tratamento 

A complexidade dos sintomas de TEPT demanda a combina- 
gao de tratamentos farmacologicos e psicologicos. 0 controle sobre 
os sintomas ansiosos e depressivos propiciado pelo medicamento 
deve ser complementado com atuagao sobre as manifestagoes psi- 
cologicas e sociais da doenga. 

Em relagao ao tratamento farmacologico, diversos estudos 
duplo-cegos controlados tern relatado agao eficaz dos antidepressivos 
ISRSs no tratamento do TEPT. Os compostos assim avaliados incluem 
a sertralina (Zohar et al., 2002), a paroxetina (Marshall et al., 2001), 
a fluoxetina (Van der Kolk et al, 1994) e a citalopram (Seedat et al., 
2002). Os ISRSs mostraram-se efetivos no controle dos sintomas 
agudos - como as revivencias das situagoes traumaticas - e dos sinto¬ 
mas ansiosos e depressivos. 

Outro ponto importante, alem da escolha de medicamento 
eficaz, e a necessidade de manter o tratamento por tempo prolon- 
gado. Londborg e colaboradores (2001) acompanharam de forma 
aberta 249 pacientes que ja tinham sido tratados e melhorado com 
sertralina, por 12 semanas. Nas 24 semanas seguintes, 31% dos 
doentes apresentaram melhora adicional de seus sintomas, suge- 
rindo que sao necessarios periodos mais prolongados de manuten- 
gao do medicamento para o adequado controle dos sintomas. 

Outros farmacos tambem tern sido usados no tratamento do 
TEPT. A nefazodona mostrou-se particularmente eficaz no controle 
dos transtornos do sono (Hidalgo et al., 1999). Embora eficaz, a 
venlafaxina apresentou efeito menos intenso sobre os sintomas 
depressivos em pacientes com TEPT quando comparada a sertralina 
e a paroxetina (Smajkie et al., 2001). 

Outra estrategia de tratamento farmacologico que tem sido 
testada no TEPT e o uso de agentes inibidores da resposta adrener- 
gica ministrados a partir das primeiras horas apos evento traumati¬ 
co, com a intengao de prevenir o desenvolvimento dos sintomas. 
Esse procedimento baseia-se na hipotese do papel causal da hipera¬ 
tividade adrenergica observada em individuos com sintomas de 
TEPT ja instalados na perpetuagao dos sintomas. Ao menos um 
estudo duplo-cego controlado sugere que o inicio do tratamento 
com propranolol de 6 a 20 horas apos o evento traumatico e man- 
tido por ate uma semana poderia prevenir o aparecimento dos sin¬ 
tomas de TEPT nos meses subseqiientes (Pitman et al., 2002; Vaiva 
et al., 2003). 

Embora possam aliviar sintomas ansiosos agudos, os benzo- 
diazepinicos nao tem apresentado bons resultados no tratamento 
do TEPT. Estabilizadores do humor, como valproato de sodio, litio 
e lamotrigina, demonstraram algum efeito terapeutico em estudos 
abertos, e a carbamazepina pareceu ser particularmente eficaz so- 
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Quadro 22.4.2 Criterios diagnosticos para transtorno de estresse pos-traumatico 


Transtorno de estresse pos-traumatico: criterios do DSM-IV 

A. Exposigao a um evento traumatico no qual os seguintes quesitos estiveram presentes: 

(1) a pessoa vivenciou, testemunhou ou foi confrontada com um ou mais eventos que envolveram morte ou grave ferimento, reais ou ameagados, ou uma ameaga a 
integridade fisica, propria ou de outros 

(2) a resposta da pessoa envolveu intenso medo, impotencia ou horror. 

Nota: Em criangas, isto pode ser expressado por um comportamento desorganizado ou agitado. 

B. 0 evento traumatico e persistentemente revivido em uma (ou mais) das seguintes maneiras: 

(1) recordagoes aflitivas, recorrentes e intrusivas do evento, incluindo imagens, pensamentos ou percepgoes. 

Nota: Em criangas pequenas, podem ocorrer jogos repetitivos, com expressao de temas ou aspectos do trauma; 

(2) sonhos aflitivos e recorrentes com o evento. 

Nota: Em criangas podem ocorrer sonhos amedrontadores sem um conteudo identificavel; 

(3) agir ou sentir como se o evento traumatico estivesse ocorrendo novamente (inclui um sentimento de revivencia da experience, ilusoes, alucinagoes e episodios 
de flashbacks dissociativos, inclusive aqueles que ocorrem ao despertar ou quando intoxicado). 

Nota: Em criangas pequenas pode ocorrer reencenagao especifica do trauma; 

(4) sofrimento psicologico intenso quando da exposigao a indicios infernos ou externos que simbolizam ou lembram algum aspecto do evento traumatico; 

(5) reatividade fisiologica na exposigao a indicios infernos ou externos que simbolizam ou lembram algum aspecto do evento traumatico. 

C. Esquiva persistente de estimulos associados com o trauma e entorpecimento da responsividade geral (ausente antes do trauma), indicados por tres (ou mais) dos 
seguintes quesitos: 

(1) esforgos no sentido de evitar pensamentos, sentimentos ou conversas associadas com o trauma; 

(2) esforgos no sentido de evitar atividades, locais ou pessoas que ativem recordagoes do trauma; 

(3) incapacidade de recordar algum aspecto importante do trauma; 

(4) redugao acentuada do interesse ou da participagao em atividades significativas; 

(5) sensagao de distanciamento ou afastamento em relagao a outras pessoas; 

(6) faixa de afeto restrita (p. ex., incapacidade de ter sentimentos de carinho); 

(7) sentimento de um futuro abreviado (p. ex., nao espera ter uma carreira profissional, casamento, filhos ou um periodo normal de vida). 

D. Sintomas persistentes de excitabilidade aumentada (ausentes antes do trauma), indicados por dois (ou mais) dos seguintes quesitos: 

(1) dificuldade em conciliar ou manter o sono 

(2) irritabilidade ou surtos de raiva 

(3) dificuldade em concentrar-se 

(4) hipervigilancia 

(5) resposta de sobressalto exagerada. 

E. A duragao da perturbagao (sintomas dos Criterios B, C e D) e superior a 1 mes. 

F. A perturbagao causa sofrimento clinicamente significativo ou prejuizo no funcionamento social ou ocupacional ou em outras areas importantes da vida do individuo. 
Especificar se: 

Agudo: se a duragao dos sintomas e inferior a 3 meses. 

Cronico: se a duragao dos sintomas e de 3 meses ou mais. 

Especificar se: 

Com Inicio Tardio: se o inicio dos sintomas ocorre pelo menos 6 meses apos o estressor. 

Transtorno de estresse pos-traumatico: criterios da CID-10 


A. 0 paciente deve ter sido exposto a evento ou situagao estressante ou excepcionalmente ameagadora ou de natureza catastrofica capaz de causar estresse grave em 
qualquer pessoa. 

B. Ocorrencia de recordagoes ou revivencias intrusivas do estressor na forma de flashbacks, memorias vividas ou sonhos recorrentes ou sensagao de estresse 
importante quando exposto a circunstancias associadas ao estressor. 

C. 0 paciente deve apresentar esquiva real ou intencional a circunstancias associadas ao estressor, comportamento este que nao estava presente antes do ocorrido. 

D. Algum dos seguintes sintomas deve estar presente: 

(1) incapacidade para relembrar, mesmo que parcialmente, aspectos importantes do periodo de exposigao ao estressor; 

(2) sintomas persistentes de sensibilidade psicologica e alerta caracterizados por: 

(a) insonia 

(b) irritabilidade e episodios de raiva 

(c) dificuldade de concentragao 

(d) hipervigilancia 

(e) respostas exageradas de alerta. 

E. Os criterios B, C e D devem ser preenchidos dentro de seis meses apos o final do periodo de estresse. 
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bre sintomas como pensamentos intrusivos e flashbacks (Schoenfeld 
et al, 2004). 

Em relagao aos tratamentos psicologicos, a maioria dos estu- 
dos envolvendo o TEPT avalia alguns tipos basicos de abordagem. 
As tecnicas comportamentais de exposigao sistematica envolvem a 
confrontagao do paciente com os esti'mulos (objetos, lembrangas 
ou imagens) ligados ao evento traumatico em ambiente controla- 
do. Esse procedimento ajuda o paciente a corrigir distorgoes na sua 
avaliagao de situagoes e facilitar a retomada de sua rotina normal. 
As tecnicas de manejo da ansiedade que incluem relaxamento, con- 
trole respiratorio e parada do pensamento tern se mostrado impor- 
tantes para que o paciente adquira o controle sobre suas proprias 
reagoes. Finalmente, tecnicas cognitivas visam a identificar e a cor¬ 
rigir conceitos tais como a crenga na impossibilidade de existirem 
locais seguros e a crenga na propria incapacidade para lidar com 
certas situagoes (Foa; Jaycox, 1999). 

As tecnicas de exposigao parecem ser as mais eficazes ou, pelo 
menos, as mais testadas empiricamente (Foa; Keane, 2000). No en- 
tanto, metodos cognitivos (Resick et al., 2002) e de terapia inter- 
pessoal (Bleiberg; Markowitz, 2005) parecem ser tambem efetivos. 

O procedimento de exposigao ao vivo e semelhante ao usado 
na agorafobia e envolve a exposigao do paciente de forma gradual e 
sistematica aos estimulos desencadeadores de ansiedade. Em rela¬ 
gao as memorias traumaticas, utiliza-se a exposigao na imaginagao 
onde o doente e orientado a relembrar do evento em todos os seus 
detalhes e emogoes associadas. Pode-se pedir ao paciente que grave 
uma fita de audio narrando detalhadamente o evento e que passe a 
ouvi-la com a maior freqiiencia possivel ate o desaparecimento dos 
sintomas. 


Y~\ A t e n g a o 


0 diagnostico de transtorno de estresse pos-traumatico requer a 
ocorrencia de evento claramente ameagador, violento ou catastrofi- 
co na opiniao da maioria das pessoas (assaltos, guerras, terremotos, 
seqiiestros, etc.). Reagoes intensas a acontecimentos cotidianos sao 
diagnosticadas como transtorno da adaptagao. 


O tratamento psicologico e fundamental no TEPT podendo 
ser, em alguns casos, ate mais importante do que a farmacoterapia. 

TRANSTORNO DA ADAPTAQAO OU DE AJUSTAMENTO 
Quadro clinico 

O transtorno de ajustamento (na terminologia da CID-10) ou 
da adaptagao (na terminologia do DSM-IV) e definido pelo desen- 
volvimento de sintomas emocionais e comportamentais no contex- 
to de um ou mais estressores psicossociais identificaveis. O termo 
estressor e utilizado aqui para descrever situagoes problematicas 
para o individuo e capazes de gerar sintomas fisicos ou comporta¬ 
mentais. Essas alteragoes podem ocorrer em qualquer pessoa, mas 


o diagnostico de transtorno da adaptagao e reservado aquelas con- 
digoes clinicas em que prejuizo importante do funcionamento so¬ 
cial, ocupacional ou educacional pode ser observado. 

Nao existe consenso sobre a natureza ou a intensidade das situ¬ 
agoes que poderiam ocasionar tal diagnostico, mas, em contraste com 
os eventos nitidamente catastroficos encontrados no TEPT, admite-se 
aqui que acontecimentos mais comuns e cotidianos possam desenca- 
dear os sintomas. Perdas financeiras, desemprego, mortes, doengas e 
separagoes sao exemplos de situagoes comumente associadas ao trans- 
tomo da adaptagao. 

O diagnostico de transtorno da adaptagao pressupoe que exis- 
ta ligagao clara e direta entre determinado evento e as reagoes pa- 
tologicas subseqiientes. No entanto, existem circunstancias nas quais 
e problematico estabelecer essa relagao. Situagoes de “estresse cro- 
nico” com problemas que se prolongam ou se sucedem parecem 
mais propensas a desencadear sintomas do que ocasioes estressantes 
agudas e isoladas. 

Existe tambem a questao da sensibilidade ao estresse. Indivi- 
duos diferentes reagem de maneira distinta a estimulos semelhan- 
tes e, as vezes, situagoes de menor importancia podem desencade¬ 
ar sintomas em pessoas previamente sensibilizadas por situagoes 
problematicas cronicas. 

Existem variagoes culturais importantes sobre o peso relativo 
de diferentes eventos no desencadeamento dos sintomas de estresse. 
Dados epidemiologicos obtidos em diversos paises podem nao ser 
universalmente validos, mas estudos com individuos que procuram 
tratamento psiquiatrico estimam a prevalencia de cerca de 10% de 
transtorno da adaptagao, com o predominio de mulheres. 

O diagnostico de transtorno da adaptagao requer, antes de 
tudo, a identificagao de um ou mais eventos ou situagoes geradoras 
de estresse. O criterio de tempo aceito entre o evento e os inicio 
dos sintomas varia de um mes, na CID-10, a tres meses, no DSM-IV 

Sintomas depressivos como insonia, angustia, isolamento 
social e anedonia, sao as principals manifestagoes do transtorno da 
adaptagao. Em criangas e adolescentes, irritabilidade e alteragoes 
do convivio social podem predominar. Fadiga, baixa auto-estima, 
pessimismo, hostilidade, impulsividade e abuso de substancias as 
vezes tambem estam presentes. 

Muitos desses sintomas podem ser encontrados em pacientes 
com quadros depressivos ou de ansiedade chamados de “subsindro- 
micos”. Nessas apresentagoes, os sintomas nao teriam caracteristi- 
cas suficientes para justificar o diagnostico de outra condigao espe- 
cifica, mas sua intensidade pode ocasionar prejuizo importante da 
qualidade de vida do paciente. Nesses casos, especialmente quan- 
do estressores nitidos nao podem ser identificados, torna-se funda¬ 
mental o acompanhamento por periodo mais longo, da ordem de 
meses, ate que a evolugao clinica possibilite o diagnostico mais pre- 
ciso. A distimia passa a ser diagnostico diferencial importante nes¬ 
sas situagoes. 

A co-morbidade entre o transtorno da adaptagao e os qua¬ 
dros depressivos tambem requer atengao diagnostica especial. Even¬ 
tos estressantes podem desencadear sintomas depressivos graves 
ou ocorrerem durante o curso de depressao ja instalada, propician- 
do a piora dos sintomas. O paciente pode, eventualmente, procurar 
ajuda em fungao dessa piora situacional e nao devido aos sintomas 
depressivos previos. O risco de suicidio nesses casos parece ser maior 
entre adolescentes e adultos jovens. 
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Tanto o DSM-IV quanto a CID-10 admitem subtipos clinicos 
de transtorno da adaptagao, com predommio de sintomas depres- 
sivos, ansiosos ou de desvio de conduta. 

A diferenciagao entre os transtornos da adaptagao e o TEPT 
faz-se pela distingao do tipo de situagao associada ao desencadea- 
mento dos sintomas e a ocorrencia de revivencias do ocorrido. 

0 transtorno da adaptagao tern sido considerado como entida- 
de de bom prognostico geral, cujas manifestagoes tendem a se extin- 
guir com o tempo. Os poucos dados de seguimento disponiveis suge- 
rem realmente evolugao satisfatoria naquelas situagoes em que o fa- 
tor estressante atua por pouco tempo, com impacto algo pequeno na 
vida do paciente. As situagoes de estresse prolongado ou repetido, 
especialmente na adolescencia, parecem ter prognostico pior e chance 
maior de ocorrencia de quadras depressivos no futuro. 

Fisiopatologia e tratamento 

Os transtornos da adaptagao estao associados a mecanismos 
psicologicos que atuam sob condigoes de estresse. Embora altera- 


goes organicas fagam parte dessas reagoes, parecem haver papel 
etiologico secundario. 

Existem poucos estudos sistematicos sobre o tratamento do 
transtorno da adaptagao e a maioria dos pacientes acaba sendo tra- 
tada por clinicos gerais e psicologos. Embora nao existam evidenci- 
as conclusivas sobre a eficacia do tratamento farmacologico, preco- 
niza-se o uso de antidepressivos, especialmente quando sintomas 
de ansiedade ou depressivos mais graves estao presentes. 

Tecnicas psicologicas sao a principal alternativa nesses ca- 
sos. A primeira intervengao visa a minimizar o impacto do fator 
estressante no funcionamento cotidiano do paciente. Para tal, e fun¬ 
damental conhecer como o individuo funcionava anteriormente. 
Uma ma-adaptagao social previa aos acontecimentos estressantes, 
bem como a presenga de sintomas depressivos precoces podem si- 
nalizar a necessidade do uso de medicamentos e de psicoterapia 
mais prolongada. 

Em adolescentes, o engajamento da familia no tratamento e 
essencial. Um apoio adicional aos pais ou mesmo intervengoes fa- 
miliares mais classicas podem ser necessarias. Outras abordagens 


Quadro 22.4.3 Criterios diagnosticos para transtornos da adaptagao e de ajustamento 


Transtornos da adaptagao: criterios do DSM-IV 

A. Desenvolvimento de sintomas emocionais ou comportamentais em resposta a um estressor (ou multiplos estressores), ocorrendo dentro de 3 meses apos o inicio do 
estressor (ou estressores). 

B. Esses sintomas ou comportamentos sao clinicamente significativos, como evidenciado por qualquer um dos seguintes quesitos: 

(1) sofrimento acentuado, que excede o que seria esperado da exposigao ao estressor 

(2) prejuizo significativo no funcionamento social ou profissional (academico) 

C. A perturbagao relacionada ao estresse nao satisfaz os criterios para outro transtorno especifico do Eixo I, nem e meramente uma exacerbagao de um transtorno 
preexistente do Eixo I ou do Eixo II. 

D. Os sintomas nao representam Luto. 

E. Cessado o estressor (ou suas conseqiiencias), os sintomas nao persistem por mais de 6 meses. 

Especificar se: 

Agudo: se a perturbagao dura menos de 6 meses. 

Cronico: se a perturbagao dura 6 meses ou mais. 

Os transtornos da adaptagao sao codificados com base no subtipo, selecionado de acordo com os sintomas predominantes. 0 estressor especifico (ou 
estressores) pode ser especificado no Eixo IV. 

309.0 Com Humor Depressivo 

309.24 Com Ansiedade 

309.28 Misto de Ansiedade e Depressao 

309.3 Com Perturbagao da Conduta 

309.4 Com Perturbagao Mista das Emogoes e Conduta 
309.9 Inespecificado 

Transtornos de ajustamento: criterios da CID-10 (F43.2) 

A. Desenvolvimento de sintomas emocionais ou comportamentais em resposta a um estressor (ou multiplos estressores) de carater nao-catastrofico, ocorrendo dentro 
de 1 mes apos o inicio do estressor (ou estressores). 

B. 0 individuo manifests sintomas ou transtornos do comportamento do tipo daqueles encontrados em outros transtornos afetivos, ansiosos, somatoformes ou da 
conduta mas sem criterios necessarios para que tais diagnosticos sejam atingidos. 

C. As manifestagoes predominantes podem caracterizar subtipos clinicos: 

F43.20 Reagao depressiva breve (nao mais de 1 mes) 

F43.21 Reagao depressiva prolongada (nao mais de 2 anos) 

F43.22 Reagao mista de ansiedade e depressao 
F43.23 Com perturbagao predominante de outras emogoes 
F43.24 Com perturbagao predominante de conduta 
F43.25 Com perturbagao mista de emogoes e conduta 
F43.28 Com outros sintomas predominantes especificados 
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psicodinamicas sao uteis na fase aguda dos sintomas e podem in- 
cluir tecnicas de psicoterapia breve ou focal, aconselhamento ou 
metodos cognitivos. Tais intervengoes costumam ser eficazes mes- 
mo que aplicadas por periodos relativamente curtos de tempo. Tra- 
tamentos mais prolongados que visam a mudangas mais extensas 
no padrao de vida do indivi'duo costumam ser reservadas para aque- 
les casos em que alteragoes de personalidade ou padroes mais 
desadaptativos de convivencia social sao observados. 
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CONCEITO 

A palavra personalidade vem do latim persona, que designa- 
va a mascara usada por atores da Antiguidade com a finalidade de 
ampliar a voz e representar determinado personagem. Assim, per¬ 
sonalidade se refere aos aspectos do indivlduo que sao percebidos 
pelos demais. 0 conceito de personalidade envolve as caracterlsti- 
cas que individualizam uma pessoa, presentes desde a infancia e 
adolescencia, permanecendo quase imutaveis ao longo da vida. E 
composta do carater, que reune os aspectos cognitivos do indivl- 
duo, e do temperamento, reuniao dos aspectos afetivo-conativos 
(Peters, 1984). 

0 conceito de transtorno de personalidade, embora de uso 
corrente, e muito complexo. Envolve diferentes concepts teori- 
cas e tern varias implicagoes nos campos medico-psiquiatrico e juri- 
dico (Sass, 1986). Por definigao, o transtorno de personalidade de- 
senvolve-se ja na infancia ou na adolescencia, permanece relativa- 
mente imutavel ao longo da vida do individuo e constitui o seu 
modo habitual de ser. Historicamente, o conceito desenvolveu-se a 
partir da observagao de criminosos, conotando freqiientemente ca¬ 
rater pejorativo nas suas sinom'mias: psicopatia, sociopatia, perso¬ 
nalidade dissocial ou anti-social, insanidade moral, entre outros. 

0 conceito de transtorno de personalidade remonta ao secu- 
lo XIX. Pinel (1745-1826) descreveu o quadro de manie sans delire 
em 1809, cuja caracteristica era o prejuizo das fungoes afetivas, 
particularmente instabilidade emocional e tendencia dissocial, sem 
prejuizo da fungao intelectual e cognitiva. Tal concepgao aparece 
tambem nos escritos de Esquirol sobre as monomanias afetivas e 
instintivas, em 1838. Em oposigao a “insanidade total”, Esquirol 
desenvolveu o conceito de monomania, que incluia qualquer corn- 
portamento aberrante, como a piromania, a cleptomania e os com- 
portamentos dissociais (Sass; Herpertz, 1995). 

No ambito da teoria de degeneragao de Morel (1857), que 
postulava a hereditariedade como fator decisivo nesses transtor¬ 
nos, citam-se as ideias de Lombroso (1876) sobre o “delinqiiente 
nato” e as de Magnan (1895) sobre os degeneres superieurs, que 
eram separados dos deficientes mentals ( degeneres inferieurs). Este 
autor postulava a fragilidade e o desequilibrio de centros cerebros- 
pinais como causa da patologia. 


Em 1835, Pritchard apresentou a descrigao da “insanidade 
moral”, generalizando a concepgao de Pinel. Maudsley (1874) fa- 
lou da “privagao congenita de senso moral”; em 1891, Koch intro- 
duziu o termo psicopata, falando de inferioridades psicopaticas 
(psychopathische Minderwertigkeiten ) para descrever individuos com 
deficiencias congenitas ou adquiridas que os prejudicaram na vida 
pessoal. A palavra inferioridade, resquicio ainda da teoria degenera- 
tiva de Morel, foi aos poucos abolida do conceito, que passou a 
delimitar aqueles com qualquer tipo de anormalidade na personali¬ 
dade e nao apenas o defeito moral e etico, como originalmente 
(Sass; Herpertz, 1995). 

Kurt Schneider publicou, em 1923, a monografia Personali- 
dades psicopaticas, que ainda hoje e citada como guia para a com- 
preensao de transtornos de personalidade. Ele considerava normal 
o que se encontra na “media”, deixando de lado a ideia de “norma 
ideal de valor”. Anormais sao personalidades que estao fora do “cam- 
po medio imaginavel, nao passivel de exata determinagao”. “Perso¬ 
nalidades psicopaticas sao aquelas que, em conseqiiencia de sua 
anormalidade, sofrem ou fazem a sociedade sofrer.” 0 autor salien- 
tou que esta delimitagao e arbitraria e feita por razoes de ordem 
pratica. Considerava, ainda, que seriam variagoes do normal, nao 
sendo doengas no sentido estrito da palavra. Tragou, assim, delimi¬ 
tagao clara em relagao as psicoses. Schneider descreveu dez tipos 
de personalidade: hipertimicos, depressivos, inseguros de si (com 
os subtipos ansioso e depressivo), fanaticos, necessitados de valori- 
zagao, labeis de humor, explosivos, frios de sentimentos, abulicos e 
astenicos (Schneider, 1974). Ele acentuou que descreveu os tipos 
predominantes e nao as categorias distintas e que a superposigao 
entre os varios tipos e freqiiente. Os subtipos que descreveu corres- 
pondem, em parte, aos subtipos da CID-10 e do DSM-IV 

Alguns autores procuraram tragar tipologias de personalida¬ 
de a partir da constituigao fisica. A ideia de relagao entre tipo fisico 
e personalidade remonta a Antiguidade. Para Hipocrates, os indivi¬ 
duos eram classificados como sangiimeos, melancolicos, colericos 
e fleugmaticos, conforme o tipo de “humor” ou “fluido” corporeo 
predominante, decorrendo dai suas caracteristicas de personalida¬ 
de. Sheldon baseou-se na predominancia de cada um dos tres fo- 
lhetos embrionarios (ectoderma, mesoderma e endoderma). Assim, 
os individuos poderiam ter caracteristicas morfologicas ectomorfas. 
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mesomorfas ou endomorfas, as quais correspondiam suas caracte- 
risticas psicologicas, respectivamente, vi'cerotonia, somatotonia e 
cerebrotonia. Kretschmer propos tres tipos principals de constitui¬ 
gao, associados a um correspondente tipo de carater. Haveria o tipo 
picnico-ciclotimico, com predisposigao a transtornos do humor, o 
leptossomico-esquizotimico, predisposto a esquizofrenia e o atleti- 
co-viscoso, com propensao a epilepsia. 0 mesmo autor destacou, 
tambem, que haveria continuum entre tipo de personalidade, seu 
transtorno equivalente e doenga mental. Por exemplo, a personali¬ 
dade esquizotimica, o transtorno esquizoide e a esquizofrenia for- 
mariam estagios diferentes deste continuum. Essas tipologias tern, 
hoje, apenas valor historic, uma vez que ocorre muita superposigao 
entre os diferentes biotipos e pouca capacidade preditiva de trans- 
tomos mentais a partir da constituigao. 

Freud desenvolveu conceito hierarquico de organizagao de 
personalidade enraizado na seqiiencia de desenvolvimento dos es¬ 
tagios oral, anal e genital, cada um dos quais com seus tragos e 
vulnerabilidades caracteristicos. No pensamento psicanalitico, os 
transtornos de personalidade refletem constelagoes tipicas de tra¬ 
gos de carater patologicos derivados de processos de desenvolvi¬ 
mento anormais, sob a influencia de conflitos intrapsiquicos incons- 
cientes. Outros autores cunharam a expressao “neurose de cara¬ 
ter”, tipo oral ou anal ou entao personalidade borderline e persona¬ 
lidade narcisista, os quais foram popularizados com o trabalho de 
Otto Kernberg. Essas ideias tern influencia nos conceitos de classifi- 
cagao da personalidade obsessiva-compulsiva, histerica e narcisista 
do DSM-IV (Jablensky, 2002). 

Diferengas conceituais e conveniencias praticas tem levado a 
American Psychiatric Association (APA) (Gunderson, 1996) e a Or¬ 
ganizagao Mundial de Saude (OMS, 1993) a proporem definigoes e 
criterios diagnostics claros para os transtornos de personalidade. 
No DSM-IV (American Psychiatric Association, 1994), o transtorno 
de personalidade e definido como padrao persistente de experien¬ 
ce intima ou comportamento, que se desvia acentuadamente das 
expectativas da cultura do individuo, manifestando-se em, pelo 
menos, duas das seguintes areas: cognigao, afetividade, funcio- 
namento interpessoal e controle dos impulsos. 0 padrao e inflexi- 
vel e abrange ampla faixa de situagoes pessoais e sociais, provoca 
sofrimento ou prejuizo no funcionamento social ou ocupacional do 
individuo. Alem disso, e estavel e de longa duragao, com inicio na 
adolescencia ou na idade adulta e nao e decorrente de outra condi- 
gao mental, doenga organica ou uso de substancias. Tragos de per¬ 
sonalidade alterada podem ser registrados sem preencher os crite¬ 
rios para o diagnostic de transtorno de personalidade. 


Y~\ A t e n g a o 


0 transtorno de personalidade e definido como padrao persistente 
de experience intima ou comportamento, que se desvia acentuada¬ 
mente das expectativas da cultura do individuo, manifestando-se 
em, pelo menos, duas das seguintes areas: cognigao, afetividade, 
funcionamento interpessoal e controle dos impulsos. 0 padrao e 
inflexivel e abrange ampla faixa de situagoes pessoais e sociais, 
provoca sofrimento ou prejuizo no funcionamento social ou 
ocupacional do individuo. 


Concordando com a definigao norte-americana de transtor¬ 
no de personalidade, a Organizagao Mundial de Saude (1993), por 


sua vez, distingue transtornos de personalidade de alteragoes de 
personalidade. Os primeiros sao definidos como transtorno grave 
na constituigao caracterologica e nas tendencias comportamentais, 
geralmente envolvendo varias areas da personalidade e quase sem- 
pre associados a consideravel comprometimento pessoal e social. 
Nao sao conseqiiencia de outro transtorno mental ou doenga cere¬ 
bral; sao condigoes de desenvolvimento que aparecem na infancia 
ou adolescencia e continuam pela vida adulta. “Em contrapartida, 
alteragao de personalidade e adquirida habitualmente durante a 
vida adulta, seguindo-se a estresse grave ou prolongado, alteragao 
ambiental extrema, transtorno psiquiatrico serio ou doenga ou le- 
sao cerebral” (OMS, 1993). 


ETIOPATOGENIA 

Pouco se sabe a respeito das exatas causas dos transtornos 
de personalidade. Fatores genetics, constitucionais, biologies, 
ambientais e culturais tem suscitado hipoteses causais. Um mo- 
delo para o desenvolvimento de transtorno de personalidade en- 
volve a interagao entre suscetibilidade herdada e fatores am¬ 
bientais, como o trauma na infancia (Goodman; New; Siever, 2004; 
Livesley, 2005a). 


Fatores geneticos 

Um estudo americano com 15.000 pares de gemeos mostrou 
que a concordancia para transtornos de personalidade foi muitas 
vezes maior para os monozigoticos do que para os dizigoticos. 
(Kaplan; Sadock, 1998). Alem disso, em metanalise de estudos com 
gemeos e criangas adotadas, verificou-se que 50% da variancia en- 
contrada nas medidas de comportamento anti-social poderiam ser 
atribuidas a fatores geneticos (Slutske, 2001). Todavia, apesar de 
estudos familiares e com gemeos sugerirem base parcialmente her¬ 
dada para agressao impulsiva, o estudo de genes relacionados a 
serotonina (cuja alteragao esta associada com agressao) sugere con- 
tribuigao modesta desses no comportamento anti-social (Goodman; 
New; Siever, 2004). 

Torgersen e colaboradores (2000) avaliaram gemeos de pa- 
cientes com transtorno de personalidade borderline diagnosticado 
pelo DSM-IV e encontraram concordancia de 35% para monozigo¬ 
ticos e 7% para dizigoticos, indicando efeito genetic significativo 
no desenvolvimento da doenga. Uma analise de multivariancia in- 
dicou a instabilidade emocional como fator mais importante nessa 
doenga e a herdabilidade desse fator foi estimada em 47% (Livesley; 
Jang; Vernon, 1998). 

Chang e colaboradores (2002) estudaram 234 parentes de 
primeiro grau de 94 portadores de esquizofrenia e encontraram a 
prevalencia de 1,3 a 3,4% de transtorno de personalidade esqui¬ 
zoide, 2,6 a 4,7% de transtorno esquizotipico e 3,4 a 8,6% de trans¬ 
torno de personalidade paranoide, variagoes estas dependentes do 
criterio diagnostic adotado. 


Fatores ambientais 

A constatagao da maior presenga de pais biologies anti-sociais 
levou os pesquisadores a sugerir que tais comportamentos anti-so- 
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dais dariam-se por “imitagao”, devido a de pais frios e distantes 
que forneceriam aprendizagem defeituosa de interagao social ou 
que seriam incapazes de prover modelo consistente a ser seguido. 
A incapacidade de esperar pela gratificagao, gerando atos impulsi- 
vos e descontrolados, tambem foi aventada como modelo parental 
aprendido em ambiente familiar. Outros autores enfatizaram a 
deficiencia na representagao de papeis sociais; os individuos com 
transtorno de personalidade anti-social sao incapazes de compre- 
ender as objegoes sociais e as punigoes decorrentes. Sem inibigao, 
a personalidade anti-social nao consegue desenvolver lagos afetivos, 
nem leva em conta os desejos alheios, sendo incapaz de se identifi- 
car com o outro. Conflitos entre os pais, abuso fisico ou sexual na 
infancia e institucionalizagao tambem tem sido associados a este 
transtorno (Cadoret; Stewart, 1991). 

A experiencia de “separagao” foi associada por Bowlby (1990) 
com os transtornos de personalidade. Esse autor destacou que crian- 
gas “isoladas” teriam grandes dificuldades posteriores na formagao 
de lagos afetivos e desenvolveriam tragos de desadaptagao social. 
Outros pesquisadores estudaram as experiencias infantis de psico- 
patas e suas reagoes quanto as rejeigoes sofridas. A teoria apresen- 
ta a hipotese de que a rejeigao originaria tragos socialmente des- 
trutivos nas criangas, que tenderiam a exibir comportamentos hos- 
tis e impulsivos, sendo incapazes de culpa e de amor ao proximo. 
No entanto, tal afirmagao nao pode ser generalizada para todas as 
criangas. 

Os estudos psicanaliticos, por sua vez, tem realgado a impor- 
tancia da relagao do individuo com o ambiente; suas relagoes objetais 
e seus mecanismos de defesa. Freud escreveu, em 1916, sobre cri- 
minosos com sentimento de culpa, cujos crimes sao praticados por 
trazerem punigao e alivio (Freud, s/d). Contribuigoes sobre experien¬ 
cias precoces afetando o funcionamento adulto posterior nao pu- 
deram ser totalmente aplicadas na previsao do transtorno de per¬ 
sonalidade. Treino do controle esfincteriano, experiencia de aleita- 
mento, onicofagia, entre outros, sao experiencias infantis que nao 
foram capazes de predizer comportamentos correlatos na persona¬ 
lidade adulta. 0 ambiente afetivo fornecido pelos pais seria propi- 
ciador de transtornos de personalidade. Os conflitos arcaicos ten- 
dem a se repetir, ancorados nas relagoes e carencias primitivamen- 
te adquiridas. A carencia narcisica precoce se traduziria nas primei- 
ras experiencias de frustragao: no ato do desmame e, sobretudo, na 
educagao esfincteriana. A relagao que a crianga estabelece primiti- 
vamente com as figuras parentais conjugaria as futuras fontes de 
conflito e moldaria os seus mecanismos de defesa. Nesse momento, 
a relagao com o objeto e de incorporagao ou destruigao, assumindo 
a posigao esquizoparanoide, adotando a unica defesa possivel, ou 
seja, a “identificagao projetiva”. 0 psicopata apresentaria superego 
arcaico terrificante que induz respostas psicopaticas, no qual a atua- 
gao substitui a elaboragao do conflito reatualizado. A personalida¬ 
de sem conflito interno e indicativa da impossibilidade de elabora¬ 
gao diante da emergencia da pulsao frente a oralidade solicitadora 
e da incapacidade de verbalizagao de sua vivencia emocional em 
crise (Freud, s/d). 

Varios tipos de eventos adversos na infancia sao apresentados 
por muitos pacientes com transtorno de personalidade borderline e o 
mais freqiiente e o abuso sexual, relatado por 40 a 71% dos individuos 
intemados com esse transtorno. A gravidade dos abusos tambem se 
relaciona com a gravidade dos sintomas (Zanarini et al., 2002). Nao 
existe, porem, evidencia de que o abuso sexual na infancia seja neces- 
sario ou suficiente para o desenvolvimento do transtorno de persona¬ 
lidade borderline (Lieb et al., 2004). 


Fatores biologicos 

Ha indicios de alteragoes na fungao de alguns sistemas de 
neurotransmissao, como o da serotonina. Enquanto o aumento da 
vasopressina no liquido cerebrospinal esta relacionado ao aumento 
da agressividade em pacientes com transtornos de personalidade, 
o aumento da atividade dos sistemas serotoninergicos tem papel 
na inibigao deste (Coccaro et al., 1998), o que e confirmado pela 
correlagao entre a diminuigao da atividade da MAO plaquetaria e o 
aumento da impulsividade (Lopez-Ibor, 1997). Tambem existem 
evidencias de correlagao inversa entre fungao do receptor de CCK 
do tipo B em celulas T (que, quando estimulado, produz ansiedade) 
e os seguintes tragos de personalidade em pessoas normais: ideagao 
paranoide e sensibilidade interpessoal (Akiyoshi et al., 1998). 

Lesoes pre-frontais, mais especificamente nas porgoes ventro- 
mediais do cortex frontal, sao associadas a comportamento impul- 
sivo, agressividade, jocosidade e inadequagao social, o que sugere 
que o comprometimento do funcionamento dessa area poderia con- 
tribuir para a dificuldade de controle do impulso do transtorno de 
personalidade anti-social (Damasio, 2000). Em estudos de neuroi- 
magem, foi observada redugao de volume da porgao ventromedial 
do lobo frontal, especialmente do cortex orbitofrontal, e de outras 
estruturas do sistema limbico, sobretudo a amigdala. Alem disso, a 
redugao da fungao serotoninergica tambem estaria relacionada ao 
componente impulsivo/agressivo do transtorno de personalidade 
anti-social (Del-Ben, 2005). 

Existem evidencias cada vez mais fortes de anormalidades 
estruturais e funcionais no cerebro de pacientes com transtorno de 
personalidade borderline. Em comparagao a sujeitos-controle nor¬ 
mais, os pacientes com transtorno de personalidade borderline tem 
prejuizo da atengao, do aprendizado verbal e da memoria verbal. 
Esses prejuizos sao maiores nos individuos com sintomas mais pro- 
nunciados (Monarch; Saykin; Flachman, 2004). Achados de neuroi- 
magem indicam enfraquecimento do controle inibitorio pre-frontal 
e hiperatividade da amigdala, que seriam a causa da sindrome de 
hipervigilancia e descontrole vista nos sujeitos com transtorno de 
personalidade borderline. Os comportamentos impulsivo-agressivos, 
freqiientemente vistos nesses pacientes, tem, como base, deficits 
na fungao serotoninergica e alteragoes em regioes cerebrais especi- 
ficas, como o cingulado e o cortex orbital pre-frontal (Goodman; 
New; Siever, 2004). 


EPIDEMIOLOGIA 

Os dados epidemiologicos sobre transtornos de personalida¬ 
de sao escassos. Isto decorre, em parte, do fato de que a conceituagao 
e imprecisa, bem como da dificuldade em delimitar nitidamente o 
normal e o patologico. A prevalencia de transtornos de personali¬ 
dade, em geral, varia muito de acordo com os estudos (Tab. 23.1). 
Ha grande variagao de prevalencia tambem quando sao considera- 
dos os varios transtornos, o que pode ser devido a falta de validade 
descritiva dos criterios diagnosticos (Tab. 23.2). 

Em um estudo epidemiologico, Drake e Vaillant (1985) estu- 
dam 369 homens, com dados registrados 33 anos antes, quando 
tinham cerca de 14 anos. Desse estudo, 23% foram diagnosticados 
em alguma categoria de transtorno de personalidade pelos criteri¬ 
os do DSM-III. Os dados obtidos confirmam que tais personalida- 
des eram cronicamente disfuncionais, com queixas disforicas, difi- 
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Tabela 23.1 

Taxas de prevalence (%) de transtornos de personalidade 
(varios estudos)* 


Alemanha (Baviera rural) 

0,7 

Alemanha (Mannheim) 

5,5 

Austria (sul do Tirol) 

5,3 

Suecia 

9 (homens) 


5 (mulheres) 

Dinamarca 

2,4 

Islandia 

5 a 10 

Estados Unidos 

10 

Canada 

18 (homens) 


10 (mulheres) 


‘Adaptada de Muller (1986). 


Tabela 23.2 

Prevalence (%) de transtornos de personalidade em 12 estudos* 


Anti-social 

0,6 a 0,3 

Borderline 

0,7 a 2,0 

Dependente 

1,0 a 1,7 

Evitagao 

0,8 a 5,0 

Esquizoide 

0,4 a 1,7 

Esquizotipico 

0,1 a 5,6 

Histrionico 

0,06 a 2,1 

Narcisista 

0,4 a 0,8 

Obsessivo-compulsiva 

1,7 a 2,2 

Paranoide 

0,7 a 2,4 

Transtorno de personalidade 

4,4 a 13,0 


’Adaptada de Coid (2003). 


culdades ocupacionais e em relagoes afetivas. A desadaptaqao e os 
prejui'zos de funcionamento global ja podiam ser vislumbrados aos 
14 anos nesse grupo. No entanto, apesar da disfuncionalidade cro- 
nica, somente 20% das pessoas com transtorno de personalidade 
estiveram sob atengao psiquiatrica. 

A American Psychiatric Association (1994) estimou, por sua 
vez, a prevalencia em aproximadamente 3% para transtornos de 
personalidade esquizotipica; enquanto 3% dos norte-americanos e 
menos que 1% das norte-americanas apresentavam transtorno de 
personalidade anti-social. Torgersen, Kringlen e Cramer (2001) en- 
contraram prevalencia de 0,7% de transtorno de personalidade 
borderline em uma amostra da comunidade. Neste mesmo estudo, 
as taxas encontradas para os outros transtornos de personalidade 
foram: paranoide, 2,4%; esquizoide, 1,7%; esquizotipica, 0,6%; anti¬ 
social, 0,7%; sadica, 0,2%; histrionica, 2,0%; narcisista, 0,8%; 
evitadora, 5,0%; dependente, 1,5%; obsessivo-compulsiva, 2,0% e 
passivo-agressiva, 1,7%. A prevalencia de transtornos de personali¬ 
dade foi de 13,4%. 

Transtornos de personalidade dos tipos dependente, borderline 
e histrionica ocorrem mais em mulheres, enquanto os de personali¬ 
dade dos tipos paranoide, anti-social e obsessivo-compulsiva pre- 
dominam nos homens (Paris, 2004a). Outras categorias permane- 
cem obscuras, sem informaqoes sobre historia familiar, prevalencia 
ou distribuigao entre os sexos. 

No estudo realizado em cinco regioes dos Estados Unidos 
(Epidemiologic Catchment Area Study), foi encontrada a taxa de 


prevalencia durante a vida para o transtorno de personalidade anti¬ 
social de 2,6%, sendo 4,5% para o sexo masculino e 0,8% para o 
feminino. Chama a atenqao a alta taxa de co-morbidade com abuso 
de substancias, particularmente em mulheres (Robins; Regier, 1991). 

CLASSIFICAQAO 

O DSM-IV descreve os transtornos de personalidade em tres 
agrupamentos (clusters), contendo dez transtornos especificos da 
personalidade. O primeiro compreende as personalidades paranoide, 
esquizoide e esquizotipica, caracterizadas por apresentarem com- 
portamentos estranhos ou excentricos ( Cluster A). As personalida¬ 
des anti-social, borderline, histrionica e narcisista sao agrupadas 
devido a dramaticidade, labilidade e instabilidade ( Cluster B). Por 
fim, o terceiro cluster e formado pelas personalidades ansiosas e 
temerosas, tais como personalidade dependente, de esquiva e ob¬ 
sessivo-compulsiva ( Cluster C). O grupo de transtornos de persona¬ 
lidade sem outra especificagao inclui o transtorno de personalida¬ 
de depressiva e o de personalidade passivo-agressiva assim como 
transtornos de personalidade que nao satisfazem criterios para trans¬ 
torno de personalidade especifico (Quadro 23.1). 

O DSM-IV prove classificagao categorial para os transtornos 
de personalidade com criterios operacionais. Tenta agrupar os mes- 
mos de maneira sistematica na forma de clusters que nao sao mutua- 
mente exclusivos. Ha possibilidade de o mesmo individuo apresen- 
tar psicopatologia concomitante a presenga do transtorno de per¬ 
sonalidade. Esse fato justifica a codificagao em um segundo eixo (o 
Eixo II do DSM-IV). 

O grupo de trabalho para o DSM-IV (Gunderson, 1996) pro- 
curou melhorar a validade descritiva das categorias diagnosticas, 
procurando a caracteristica central de cada categoria e destacando 
a sua apresentagao no inicio de cada criterio diagnostico, colocan- 
do os criterios na ordem de importancia para o diagnostico e dan- 


Quadro 23.1 Transtornos de personalidade segundo o DSM-IV 


CLUSTER A - Comportamento estranho e excentrico 

301.0 Paranoide 

301.20 Esquizoide 

301.22 Esquizotipica 

CLUSTER B - Comportamento dramatico, labil e erratico 

301.7 Anti-social 

301.83 Borderline 

301.50 Histrionica 

301.81 Narcisista 

CLUSTER C - Comportamento ansioso ou temeroso 

301.82 Esquiva 

301.6 Dependente 

301.4 Obsessivo-compulsiva 

301.90 Sem outra especificagao (inclui depressiva e 

passivo-agressiva) 


'American Psychiatric Association (1994). 
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do describes mais detalhadas de cada transtorno. Para diminuir a 
sobreposigao de diagnostico, foram revisados os criterios para au- 
mentar a diferenciagao entre os transtornos de personalidade. 

A CID-10 (OMS, 1993) segue, em geral, abordagem categorial 
e nao-sistematica. Reconhecendo que as variedades de personali¬ 
dade apresentam tragos nao mutuamente excludentes, essa classi- 
ficagao admite que pode haver sobreposigao em algumas caracte- 
risticas dos transtornos descritos. Entretanto, o ch'nico deve efetuar 
o diagnostico considerando “as manifestagoes comportamentais 
mais assiduas ou conspicuas, cuja gravidade esteja afetando o fun- 
cionamento pessoal” (OMS, 1993). 

A OMS fornece, como a APA, diretrizes diagnosticas para oito 
categorias especificas (Quadro 23.2) codificadas (F60.-); no entan- 
to, nao tenta agrupa-las. 

Entre os transtornos de personalidade, sete sao comuns as duas 
classificagoes ou quase equivalentes (Quadro 23.3). Todavia, o trans- 
tomo de personalidade narcisista esta presente no DSM-I\( mas nao 


na CID-10, e o transtorno esquizotipico e classificado como transtor¬ 
no de personalidade no DSM-I\£ mas como psicopatologia ligada a 
esquizofrenia na CID-10. 

Uma vez que a CID-10 e o DSM-IV sao classificagoes catego- 
riais descrevendo dimensoes, ambos possuem dificuldades praticas 
e conceituais. Em primeiro lugar, por impor limites de categoria 
artificiais entre os transtornos onde nao existem delimitagoes natu¬ 
ral, ocasionam a proiiferagao de co-morbidades de transtornos de 
personalidade. A ausencia de continuum tambem nao permite que 
se leve em conta, na avaliagao dos pacientes, a variagao da gravida¬ 
de de cada trago. Em terceiro lugar, o uso da abordagem categorial 
torna impossivel identificar e registrar as variantes normais de tra¬ 
gos de personalidade que sao de relevancia em muitos casos de 
transtorno de personalidade (Jablensky, 2002). 

Os transtornos de personalidade foram estudados por dife- 
rentes pesquisadores, segundo modelos diversos, obtendo informa- 
goes divergentes. 0 conjunto de posturas e dados converge, entre- 


Quadro 23.2 Transtornos de personalidade segundo a CID-10* 


Codigo 

Tipo especifico 

Sinonimos 

F60.0 

Paranoide 

Expansiva, fanatica, querelante e paranoide sensitiva. 

F60.1 

Esquizoide 


F60.2 

Anti-sociai 

Amoral, dissocial, associal, psicopatica e sociopatica. 

F60.3 

Emocialmente instavel 


F60.30 

Impulsiva 

Explosiva e agressiva. 

F60.31 

Borderline 

Limitrofe. 

F60.4 

Histrionica 

Histerica, psicoinfantil. 

F60.5 

Anancastica 

Compulsiva e obsessiva. 

F60.6 

Ansiosa 

De evitagao. 

F60.7 

Dependente 

Astenica, inadequada, passiva e autoderrotista. 

F60.8 

Outros transtornos 

Excentrica, tipo haltlose, imatura, narcisista, passivo-agressiva 
e pseudoneurotica. 

F60.9 

Nao-especificado 

Neurose de carater SOE, personalidade patologica. 

*OMS (1993). 



Quadro 23.3 Transtornos de personalidade: comparagao entre a CID-10 e o DSM-IV 

DSM-IV 


CID-10 

Paranoide 


Paranoide 

Esquizoide 

Esquizotipica 


Esquizoide 

Anti-social 


Anti-social 

Borderline 


Emocionalmente instavel tipo borderline 

Histrionica 

Narcisistica 


Histrionica 

Evitagao ("avoidant") 


Ansiosa 

Dependente 


Dependente 

Obsessivo-compulsiva 


Anancastica 

Outras (passivo-agressiva; depressiva) 

Emocionalmente instavel, impulsiva 

Outras (excentrica, tipo haltlose, imatura, narcisista, passivo-agressiva, 
pseudoneurotica) 
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tanto, para alguns pontos de consenso. A persistence da personali- 
dade comprometida com origem desde a infancia e marcada por 
acentuado prejm'zo social e evolugao complicada (Drake; Vaillant, 
1985), indica relativa validade em diagnosticar esse transtorno, pos- 
sibilitando o prognostico. Em contrapartida, a confiabilidade diag- 
nostica baixa e a superposigao de varios tragos de personalidade no 
mesmo individuo, tern levantado oposigoes ao uso de categorias de 
personalidade, dificuldades que poderiam ser superadas com o uso 
de modelo dimensional para abordar os transtornos de personali¬ 
dade (Jablensky, 2002). 

DIAGNOSTIC!) 

A OMS (1993) fornece as diretrizes diagnosticas gerais apli- 
caveis a todos os transtornos de personalidade, as quais sao apre- 
sentadas no Quadro 23.4. Restringe esses transtornos a condigoes 
nao-atribuiveis a lesao ou a doenga cerebral flagrante ou a outras 
doengas psiquiatricas. Ressalvando a imperfeigao dessas diretrizes 
devido a diversidade cultural, a OMS considera, tambem, que tal 
diagnostico e inapropriado antes da idade de 16 ou 17 anos. Para 
diagnosticar os subtipos listados pela CID-10 (Quadro 23.2), tres 
ou mais tragos e comportamentos devem estar presentes no indivi- 
duo de maneira clara e evidente. 0 transtorno esquizotipico, por 
estar dentro do grupo da esquizofrenia na CID-10, esta descrito no 
Capitulo 18, “Esquizofrenia”. 

Transtorno de personalidade paranoide (F60.0) 

A caracteristica clinica principal da personalidade paranoide 
e a desconfianga persistente, suspeita, hipervigilancia, hipersensibi- 


lidade a criticas e a tendencia generalizada a atribuir mas intengoes 
as agoes de outros. Sao pessoas que se tornam defensivas de forma 
imediata, questionam muito sem justificativa aparente e, em geral, 
sao patologicamente ciumentas (Quadro 23.5). 


Transtorno de personalidade esquizoide (F60.1) 

A personalidade “esquizoide”, expressao cunhada por Ernst 
Kretschmer (1959), pretendia descrever a personalidade pre-morbi- 
da de esquizofrenicos. Em geral, o padrao esquizoide de transtorno 
de personalidade tern inicio precoce, muitas vezes presente na pri- 
meira infancia, desenvolvendo interesses estereotipados e ausencia 
de empatia afetiva (Quadro 23.6). 


Transtorno de personalidade anti-social (F60.2) 

A caracteristica essencial do transtorno de personalidade anti¬ 
social e a impulsividade, que se expressa como incapacidade de 
planejar o futuro, com favorecimento de escolhas que proporcio- 
nam satisfagao imediata sem levar em conta as consequencias para 
si e para os outros ate a ocorrencia de comportamento violento ou 
impulsivo. Outros sintomas caracteristicos sao as anormalidades 
dos relacionamentos interpessoais, incluindo falta de empatia e de 
sentimento de culpa e outros comportamentos relacionados, como 
mentir, trapacear e manipular (Del-Ben, 2005). 

Relatos de crimes e casos de violencia associam habitualmen- 
te o autor dessas agoes ao transtorno de personalidade anti-social. 
Antes, convem ressaltar que nem todos os criminosos possuem per- 
sonalidades anti-sociais, tampouco todos os individuos anti-sociais 


Quadro 23.4 Diretrizes diagnosticas para transtornos de personalidade segundo a CID-10* 


a) Atitudes e condutas marcantemente desarmonicas, envolvendo varias areas de funcionamento, por exemplo afetividade, excitabilidade, controle de impulsos, modos 
de percepgao e de pensamento e estilo de relacionamento com os outros. 

b) 0 padrao anormal de comportamento e permanente, de longa duragao e nao-limitado a episodios de doenga mental. 

c) 0 padrao anormal de comportamento e invasivo e claramente mal-adaptativo para uma ampla serie de situagoes pessoais e sociais. 

d) As manifestagoes acima sempre aparecem durante a infancia ou adolescencia e continuam pela idade adulta. 

e) 0 transtorno leva a angustia pessoal consideravel, mas isso pode se tornar aparente apenas tardiamente em seu curso. 

f) 0 transtorno e usual, mas nao invariavelmente associado a problemas significativos no desempenho ocupacional e social. 


'OMS (1993). 


Quadro 23.5 Caracteristicas de transtorno de personalidade paranoide* 


Transtorno de personalidade caracterizado por: 

a) sensibilidade excessiva a contratempos e rejeigoes; 

b) tendencia a guardar rancores persistentemente, isto e, recusa em perdoar insultos, injurias ou desfeitas; 

c) desconfianga e tendencia invasiva a distorcer experiences por interpretar erroneamente as agoes neutras ou amistosas de outros como hostis ou desdenhosas; 

d) combativo ou obstinado senso de direitos pessoais em descordo com a situagao real; 

e) suspeitas recorrentes, sem justificativa, com respeito a fidelidade sexual do conjuge ou parceiro sexual; 

f) tendencia a experimentar autovalorizagao excessiva, manifesta em atitude persistente de auto-referencia; 

g) preocupagao com explicagoes conspiratorias, nao-substanciadas, de eventos ocorridos proximos ao paciente, assim como no mundo. 


'OMS (1993). 
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praticam delitos ou realizam agoes agressivas. No entanto, proble- 
mas de conduta durante a infancia sao preditivos de transtorno 
anti-social posterior, independentemente de fatores familiares e 
sociais adversos associados. (Hill, 2003). Alguns autores descreve- 
ram associagao entre transtorno de deficit de atengao e hiperati- 
vidade (TDAH) durante a infancia e posterior transtorno de perso- 
nalidade anti-social na fase adulta, especialmente se ha co-morbi- 
dade com transtorno da conduta ou transtorno desafiador de opo- 
sigao (Mannuzza et al., 1998, 2004). Todavia, outros autores con- 
cluem que o TDAH sem co-morbidades nao e preditivo de transtor¬ 
no de personalidade anti-social no adulto (Lahey et al., 2005). 

O registro ocupacional da personalidade anti-social e marca- 
do por poucos empregos estaveis, com freqiiente mudanga, faltas e 
abandono de emprego. Registro criminal e obtido facilmente. Ne- 
nhum tipo especial de delito ou comportamento e preditivo; usual- 
mente sao complicagoes decorrentes de atos ou ofensas impulsi- 
vos, sem planejamento. Outras caracteristicas de adulto anti-social 
figuram no Quadro 23.7. 

Alguns pacientes exibem declinio das atividades anti-sociais 
dos 30 aos 40 anos, por medo de novas condenagoes ou por lealda- 
de para com os conjuges (Coid, 2003). Entretanto, na esfera do 
relacionamento interpessoal continuam causando problemas ate 
idade avangada. Considerar a redugao de comportamentos 
psicopaticos como sinal de amadurecimento de personalidade e 
erroneo. Adolescentes mulheres com transtorno de personalidade 
anti-social quando adultas tern pior desempenho como maes, pois 
os filhos estao mais fora de casa e tern maior taxa de delinqiiencia, 


alem de ter pior qualidade de relacionamentos maritais e pior de¬ 
sempenho educational, sendo que metade delas apresenta ajusta- 
mento pobre em multiplos dominios (Pajer, 1998). 

Transtorno de personalidade 
emocionalmente instavel (F60.3) 

Caracteriza-se pela tendencia marcante a agao impulsiva, sem 
consideragao pelas conseqiiencias, e instabilidade afetiva. O paciente 
tern pouca capacidade para planejar suas agoes, e sao comuns aces- 
sos de raiva, inclusive com violencia. Alem disso, os individuos apre- 
sentam baixa tolerancia a critica dos demais (OMS, 1993). A CID- 
10 descreve dois subtipos, o impulsivo e o borderline, ambos carac- 
terizados por impulsividade e falta de autocontrole (Quadro 23.8). 

Transtorno de personalidade emocionalmente 
instavel tipo impulsivo (FB0.31I) 

Trata-se de categoria descrita com brevidade na CID-10, pra- 
ticamente repetindo os aspectos de instabilidade emocional e falta 
de controle dos impulsos ja descritos. A presenga freqiiente de arre- 
pendimento e sentimento de culpa apos o ato impulsivo auxilia no 
diagnostico diferencial de transtorno de personalidade anti-social. 


Quadro 23.6 Caracteristicas do transtorno de personalidade esquizoide* 


Transtorno de personalidade satisfazendo a seguinte descrigao: 

a) Poucas (se algumas) atividades produzem prazer. 

b) Frieza emocional, afetividade distanciada ou embotada. 

c) Capacidade limitada para expressar sentimentos calorosos, ternos ou raiva para com os outros. 

d) Indiferenga aparente a elogios ou a crlticas. 

e) Pouco interesse em ter experiences sexuais com outra pessoa (levando-se em conta a idade). 

f) Preference quase invariavel por atividades solitarias. 

g) Preocupagao excessiva com fantasia e introspecgao. 

h) Falta de amigos intimos ou de relacionamentos confidentes (ou ter apenas urn) e de desejo de tais relacionamentos. 

i) Insensibilidade marcante para com normas e convengoes sociais predominantes. 


'OMS (1993). 



Quadro 23.7 Caracteristicas de transtorno de personalidade anti-social (F60.2)* 




Transtorno de personalidade, usualmente vindo de atengao por disparidade flagrante entre o comportamento e as normas sociais predominantes, 
e caracterizado por: 

a) Indiferenga insensivel pelos sentimentos alheios. 

b) Atitude flagrante e persistente de irresponsabilidade e desrespeito por normas, regras e obrigagoes sociais. 

c) Incapacidade de manter relacionamentos, embora nao haja dificuldade em estabelece-los. 

d) Muito baixa tolerancia a frustragao e baixo limiar para descarga de agressao, incluindo violencia. 

e) Incapacidade de experimentar culpa e de aprender com a experience, particularmente punigao. 

f) Propensao marcante para culpar os outros ou para oferecer racionalizagoes plausiveis para o comportamento que levou o paciente a conflito com a sociedade. 
Pode tambem haver irritabiiidade persistente como aspecto associado. Transtorno da conduta durante a infancia e a adolescencia, ainda que nao invariavel- 
mente presente, pode dar maior suporte ao diagnostico. 


*0MS (1993). 
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No DSM-IV ha categoria semelhante, inclui'da nos “transtor- 
nos de controle dos impulsos”, denominada “transtorno explosivo 
intermitente”. Nao esta inserida entre os transtornos de personali- 
dade, mas como categoria a parte. Nos ultimos anos, a dimensao 
“impulsividade” vem ganhando relevancia na compreensao de va- 
rias patologias mentals, sendo progressivamente inserida entre os 
sintomas das doengas, o que tende a esvaziar o conceito de “perso- 
nalidade impulsiva” (Moeller et al., 2001). 

Transtorno de personal!dade enwcion aimente 
instave! tipo borderline (F60.31) 

A personalidade borderline apresenta as seguintes caracteris- 
ticas: relacionamentos interpessoais intensos e instaveis, compor- 
tamentos autodestrutivos repetitivos, medo cronico de abandono, 
afetividade disforica cronica, distorgoes cognitivas, impulsividade 
e fragil adaptagao social. 

0 termo borderline, cunhado pelo psicanalista Otto Kernherg, 
indica tres caracteristicas que conjugam varios transtornos de per¬ 
sonalidade: fracasso em alcangar auto-identidade estavel; capaci- 
dade de teste de realidade intacta, porem com perdas transitorias; 
uso de mecanismos de defesa primitivos como splitting, negagao, 
identificagao projetiva e fantasia onipotente. Tais caracteristicas po- 
dem ser encontradas em outras categorias de transtornos de perso¬ 
nalidade, principalmente no cluster B do DSM-IV (APA, 1994). 

Os pacientes com transtorno de personalidade borderline apre- 
sentam perturbagoes em varias fungoes psiquicas. Tern alteragoes 
afetivas; muitos afetos disforicos intensos (como tensao, raiva, ma- 
goa, vergonha, panico e terror) e sentimento cronico de vazio e soli- 
dao. Apresentam tambem cognigao alterada, com ideias sobre- 
valorizadas de ruina e de auto-referencia e sintomas psicoticos tran- 
sitorios. Outra alteragao presente e a impulsividade, incluindo auto- 
agressao e tentativas de suicidio, e tambem abuso de substancias, 
gastos descontrolados e diregao perigosa. Por fim, estabelecem rela¬ 
cionamentos instaveis e intensos, caracterizados por medo de aban¬ 
dono, e relagoes proximas tumultuadas (Lieb et al, 2004). Varias 
das caracteristicas de instabilidade emocional estao presentes e, alem 


disso, a auto-imagem, os objetivos e as preferencias internas (incluin¬ 
do a sexual) do paciente sao, com freqiiencia, pouco claros ou pertur- 
bados. Ha, em geral, sentimentos cronicos de vazio. A propensao a 
envolver-se em relacionamentos intensos e instaveis pode causar re- 
petidas crises emocionais e estar associada a esforgos excessivos 
para evitar abandono e ameagas de suicidio ou atos de autolesao 
(embora esses possam ocorrer sem precipitantes obvios). 

A associagao familiar e a evolugao similares aos transtornos 
do humor levaram alguns pesquisadores a sugerir que o transtorno 
borderline faria parte do espectro dos transtornos do humor. 0 gru- 
po que desenvolveu o DSM-IV (Gunderson, 1996) procura enfatizar 
a importancia do problema de regulagao de impulso como compo- 
nente maior do transtorno de personalidade borderline, com conse- 
qiiente instabilidade emocional relacionada a eventos, em oposi- 
gao aos transtornos do humor, nos quais ha labilidade emocional 
interna autonoma. No entanto, quando pacientes com depressao 
maior apresentam tambem transtorno de personalidade borderline, 
ha maior chance de recaida da depressao, com pior prognostico e 
maior cronicidade desta e quando ha transtorno de personalidade 
borderline aumenta a chance de instalagao de quadro depressivo 
(Alnaes; Torgersen, 1997). 


Transtorno de personalidade histrionica (F60.4) 

Os pacientes com transtorno de personalidade histrionica 
mostram alto grau de comportamento de busca de atengao. Ten- 
dem a exagerar os pensamentos e sentimentos, fazendo tudo pare- 
cer mais importante do que e na verdade. Eles apresentam crises de 
choro e acusagoes se nao sao o centra de atengao ou nao estao 
recebendo aprovagao. Comportamento sedutor e comum em am- 
bos os sexos. Os relacionamentos tendem a ser superficiais e os 
pacientes sao voltados para si (Quadro 23.9). A necessidade de 
reasseguramento e grande e a sua forte dependencia os faz credu- 
los (Kaplan; Sadock, 1998). Esse transtorno e mais comum em pes- 
soas separadas, esta associado a tentativas de suicidio e relaciona- 
do, em mulheres, a doengas clinicas inexplicaveis e, em homens, 
com abuso de substancias (Coid, 2003). 


Quadro 23.8 Caracteristicas do transtorno de personalidade emocionalmente instavel (F60.3) 


Transtorno de personalidade no qual ha tendencia marcante a agir impulsivamente, sem consideragao das conseqiiencias, junto com instabilidade afetiva. A 
capacidade de planejar e minima e acessos de raiva intensa podem com freqiiencia levar a violencia ou a "explosoes comportamentais"; estas sao facilmente 
precipitadas quando atos impulsivos sao criticados ou impedidos por outros. Duas variantes desse transtorno de personalidade sao especificadas e ambas 
compartilham esse tema geral de impulsividade e falta de autocontrole. 

- F60.30 Tipo impulsivo 

As caracteristicas predominantes sao instabilidade emocional e falta de controle de impulsos. Acessos de violencia ou comportamento ameagador sao 
comuns, particularmente em resposta a crlticas de outros. 

Inclui personalidade agressiva e explosiva. 

- F60.31 Tipo Borderline (limltrofe) 

Varias das caracteristicas de instabilidade emocional estao presentes; em adigao, a auto-imagem, os objetivos e as preferencias internas (incluindo a sexual) 
do paciente sao com freqiiencia pouco claras ou perturbadas. Ha, em geral, sentimentos cronicos de vazio. Uma propensao a se envolver em relacionamentos 
intensos e instaveis pode causar repetidas crises emocionais e estar associada a esforgos excessivos para evitar abandono e uma serie de ameagas de suicidio 
ou atos de autolesao (embora estes possam ocorrer sem precipitantes obvios). 


*0MS (1993). 
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Sintomas conversivos ou dissociativos nao ocorrem necessa- 
riamente nessa personalidade, apesar de freqiientes queixas hipo- 
condriacas e somaticas. Tentativas de suici'dio sao comuns, mas a 
morte decorrente disso e rara. 


Transtorno de personalidade anancastica (F60.5) 

A descrigao do transtorno de personalidade anancastica deri- 
vou, em parte, da visao psicanalitica tradicional de carater erotico 
anal, manifesto por obstinagao, escrupulosidade e ordem (Quadro 
23.10). Distingue-se personalidade obsessiva e transtorno obsessi- 
vo-compulsivo fazendo comparagao entre duas pessoas com gran¬ 
de preocupagao com limpeza e ordem, as quais passam igual nu- 
mero de horas limpando e arrumando sua casa. 0 individuo sente- 
se muito mal com a obsessao por limpeza, pois nao consegue resis- 
tir a limpar tudo o que ve. Tal comportamento provoca atritos com 
a sua familia e interfere na sua atividade diaria. Essas dificuldades 
nao sao observadas na personalidade anancastica, pois a pessoa o 
faz com orgulho, e elogiada por sua familia e nao ha desconforto 
subjetivo. A personalidade anancastica e egossintonica e o trans¬ 
torno obsessivo-compulsivo (TOC), egodistonico. 

Apesar da dificuldade demarcatoria dos limites entre perso¬ 
nalidade anancastica e transtorno obsessivo-compulsivo (TOC), 
sabe-se que muitos individuos com anancastica nao desenvolverao 


obsessoes e rituais egodistonicos e, tambem, que portadores de TOC 
grave nao exibiram personalidade pre-morbida anancastica. 


Transtorno de personalidade ansiosa (de evitagao) (F60.6) 

O transtorno de personalidade ansiosa ou de evitagao pode 
ser confundida com a personalidade esquizoide devido a dificulda¬ 
de de relacionamento social. Sao pessoas com timidez morbida, 
isoladas, reticentes e sensiveis a embarago social, o que as leva a 
evitar situagoes em que o seu desempenho poderia ser alvo de es- 
crutinio. A grande diferenga e que o individuo com transtorno de 
personalidade ansiosa quer manter contato social, enquanto que o 
esquizoide nao. Os criterios diagnostics para personalidade ansio¬ 
sa ou de evitagao pela CID-10 estao no Quadro 23.11. 

Alguns autores veem este transtorno de personalidade como 
correspondente a fobia social, em que a ansiedade se traduz pela 
crenga de ser socialmente inepto, pessoalmente desinteressante ou 
inferior aos outros e na preocupagao em ser criticado ou rejeitado, 
levando o individuo a impor grande restrigao de relacionamentos 
interpessoais e a evitar atividades grupais em que ha risco de ser 
observado, criticado ou rejeitado (OMS, 1993). 

Fruto de formulagao teorica e nao-empirica, os criterios diag¬ 
nosticos para o transtorno de personalidade ansiosa foram criticados 
por conter descrigoes clinicas de fobia social. 0 diagnostic de trans- 


Quadro 23.9 Caracteristicas do transtorno de personalidade histrionica (F60.4) 


Transtorno de personalidade caracterizado por: 

a) autodramatizagao, teatralidade, expressao exagerada de emogoes; 

b) sugestionabilidade, facilmente influenciada por outros ou por circunstancias; 

c) afetividade superficial e labil; 

d) busca continua de excitagao, apreciagao por outros e atividades nas quais o paciente seja o centra das atengoes; 

e) sedugao inapropriada em aparencia ou em comportamento; 

f) preocupagao excessiva com atratividade fisica. 

Aspectos associados podem incluir egocentrismo, auto-indulgencia, ansia continua de apreciagao, sentimentos que sao facilmente feridos e comportamen¬ 
to manipulador persistente para alcangar as proprias necessidades. 


*0MS (1993). 


Quadro 23.10 Caracteristicas do transtorno de personalidade anancastica (F60.5)* 


Transtorno de personalidade caracterizado por: 

a) sentimentos de duvida e de cautela excessivas; 

b) preocupagao com detalhes, regras, listas, ordem, organizagao ou esquemas; 

c) perfeccionismo que interfere com a conclusao de tarefas; 

d) consciencioso em excesso, escrupulosidade e preocupagao indevida com produtividade acarretando exclusao do prazer e das relagoes interpessoais; 

e) pedantismo e aderencia excessivos as convengoes sociais; 

f) rigidez e teimosia; 

g) insistence nao-razoavel por parte do paciente para que os outros se submetam exatamente a sua maneira de fazer as coisas ou relutancia nao-razoavel em permitir 
que os outros fagam as coisas; 

h) intrusao de pensamentos ou impulsos insistentes e inoportunos. 


*OMS (1993). 
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tomo de personalidade ansiosa pode ser feito em cerca de 60% dos 
fobicos sociais; no entanto, muitos pacientes nao preenchem mais as 
diretrizes diagnosticas de transtomo de personalidade apos a melho- 
ra da ansiedade. Possivelmente, o transtomo de personalidade ansiosa 
e a fobia social, na verdade, sao parte de urn continuum, com a dife- 
renga principal sendo mais quantitativa do que qualitativa, no qual o 
transtomo de personalidade e mais grave (Alden et al., 2002). 

Transtomo de personalidade dependente (F60.7) 

As personalidades dependentes apresentam tendencia de 
delegar aos outros as decisoes cotidianas de sua vida, pedindo con- 
selhos e reasseguramentos, subordinando suas proprias necessida- 
des aquelas dos outros dos quais e dependente e aquiescente aos 
desejos desses. Sao individuos relutantes em exigirem seus direitos 
as pessoas das quais dependem, seja por sentirem-se desconfortaveis 
ou desamparados quando sozinhos, seja por medo exagerado de 
incapacidade de cuidado proprio, preocupados em ser abandona- 
dos por aquele com o qual tern relacionamento l'ntimo e de serem 
deixados para cuidar de si proprios. Por vezes, aspectos associados 
podem incluir perceberem-se como desamparados, incompetentes 
e com falta de vigor (OMS, 1993). Os criterios para o seu diagnos- 
tico estao no Quadra 23.12. 

0 diagnostico de transtomo de personalidade dependente 
pode ser feito em muitos pacientes com transtomo de panico/ 
agorafobia. 0 componente de evitagao tern sido associado a perso¬ 
nalidade dependente, uma vez que sua persistencia no funciona- 
mento tende a perpetuar o transtomo de panico. A presenga deste 


transtomo de personalidade tambem aumenta o risco de desenvol- 
vimento de quadras depressivos (Alnaes; Torgersen, 1997). A asso- 
ciagao e a sobreposigao da personalidade dependente com a de 
evitagao e histrionica e freqiiente. 


Outros tipos 

Outros transtomos de personalidade sao descritos como cate- 
gorias residuais na CID-10, recebendo os codigos F60.8 (excentrica, 
imatura, narcisista, passivo-agressiva) ou F60.9 (nao-especificado). 
Ja o DSM-IV descreve o transtomo de personalidade narcisista e dois 
transtornos que estao no Apendice, requerendo mais estudos para 
sua consolidagao: transtomo de personalidade passivo-agressiva 
(negativista) e transtomo de personalidade depressiva. 


Transtomo de personalidade narcisista 

A personalidade narcisista e caracterizada pela grandiosidade 
de fantasia e comportamento, hipersensibilidade a avaliagao de ou¬ 
tros, sentimentos de autoridade e falta de empatia. Freqiientemente, 
os narcisos apresentam sentimento de superioridade em relagao 
aos outros, exagero de suas capacidades e talentos, necessidade de 
atengao, arrogancia e comportamentos auto-referentes. E diagnosti- 
cada com maior freqiiencia em homens e e mais comum em amos- 
tras forenses, nas quais esta associada a personalidade anti-social 
(Coid, 2003). 


Quadro 23.11 Caracteristicas do transtomo de personalidade ansiosa (de evitagao) (F60.6) 


Transtomo de personalidade caracterizado por: 

a) sentimentos persistentes e invasivos de tensao e apreensao; 

b) crenga de ser socialmente inepto, pessoalmente desinteressante ou inferior aos outros; 

c) preocupagao excessiva em ser criticado ou rejeitado em situagoes sociais; 

d) relutancia em se envolver com pessoas, a nao ser com certeza de ser apreciado; 

e) restrigoes no estilo de vida devido a necessidade de seguranga fisica; 

f) evitagao de atividades sociais e ocupacionais que envolvam contato interpessoal significativo por medo de criticas, desaprovagao ou rejeigao. 
Aspectos associados podem incluir hipersensibilidade a rejeigao e criticas. 


'OMS (1993). 




Quadro 23.12 Caracteristicas do transtomo de personalidade dependente (F60.7)* 



— ■— h 


Transtomo de personalidade caracterizado por: 

a) encorajar ou permitir a outros tomarem a maioria das importantes decisoes da vida do individuo; 

b) subordinagao de suas proprias necessidades aquelas dos outros dos quais e dependente e aquiescencia aos desejos destes; 

c) relutancia em fazer exigences, ainda que razoaveis, as pessoas das quais depende; 

d) sentir-se desconfortavel ou desamparado quando sozinho por causa de medos exagerados ou incapacidade de se autocuidar; 

e) preocupagoes com medos de ser abandonado por uma pessoa com a qual tern relacionamento intimo e de ser deixado para cuidar de si proprio; 

f) capacidade limitada de tomar decisoes cotidianas sem excesso de conselhos e reasseguramento pelos outros. 

Aspectos associados podem incluir perceber-se como desamparado, incompetente e com falta de vigor. 


'OMS (1993). 
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RELAP COM OUTROS TRANSTORNOS MENTAIS 

Existe grande freqiiencia de co-morbidades entre os transtor- 
nos de personalidade e outras condigoes mentais. 0 maior problema 
e determinar a natureza desta relagao: se o transtorno de personali¬ 
dade e fator que aumenta a predisposigao, conseqtiencia, forma ate- 
nuada ou independente. Cloninger e Svrakic (2000) consideram que 
ha semelhangas entre varias doengas mentais (Eixo I do DSM) e trans- 
tomos de personalidade (Eixo II do DSM). Essa similaridade fenotipica 
poderia representar caracteristicas comuns em termos de marcadores 
tipo trago (trait) ou tipo estado (state) (Tab. 23.3). 

A melhora do funcionamento de personalidades, principal- 
mente as dependentes e de evitagao, apos tratamento bem-suce- 
dido de sintomas ansiosos-fobicos, sugere que alguns transtornos 
de personalidade seriam secundarios a algumas doengas mentais 
(Lopez-Ibor, 1997). 

Ja a associagao de transtornos de personalidade com quadros 
psicoticos pode ocorrer de duas formas: ambos formariam um conti¬ 
nuum, por similaridade epidemiologica e familiar; ou tais personali¬ 
dades exibiriam maior propensao em precipitar transtornos mentais, 
com os quais nao manteriam relagao de contigiiidade, mas de co- 
morbidade. Esta continuidade nosologica foi encontrada em distimicos 
e ciclotimicos que passaram a integrar a lista de transtornos do hu¬ 
mor e em personalidades esquizotipicas e paranoides relacionadas a 
esquizofrenia (Kendler; Neale, 1995). E descrita tambem relagao entre 
transtorno de personalidade esquizoide e transtornos do espectro do 
autismo, especialmente a sindrome de Asperger (Scheeringa, 2001). 

Outros estudos mostram associagao entre os transtornos de 
personalidade e os mentais sem estabelecer relagao causal. Bejerot, 
Ekselius e Von Knorring (1998) avaliaram portadores de transtor¬ 
no obsessivo-compulsivo e observaram que 75% dos pacientes ti- 
nham transtorno de personalidade, de todos os tipos, mas princi- 
palmente do cluster C, sendo 36% com personalidade anancastica. 
Por sua vez, Robertson e colaboradores (1997) observaram que 64% 
dos pacientes com transtorno de Tourette manifestavam transtor¬ 
nos de personalidade, contra 6% no grupo-controle. Por sua vez, 
individuos com transtornos de personalidade borderline tern maior 
prevalencia de transtornos do humor (Magill, 2004). 

A associagao entre abuso e dependencia de substancias e trans- 
tomos de personalidade tambem tern sido objeto de estudo. A taxa 
de prevalencia de outras condigoes mentais em pacientes que abu- 
sam de opioides pode chegar a 80%, com prevalencia de transtornos 


de personalidade anti-social e do humor muito maior do que na po- 
pulagao em geral. Existe, porem, dificuldade na diferenciagao entre 
transtornos de personalidade primarios ou secundarios ao abuso ou 
dependencia de substancias. Para evitar a influencia de sintomas de 
abstinencia ou de intoxicagao na avaliagao, Brooner e colaboradores 
(1997) examinaram 716 pacientes dependentes de opioides apos 
desintoxicagao no periodo de manutengao de metadona, e o diag¬ 
nostic de transtorno de personalidade so foi no caso de comporta- 
mento estavel e pervasivo, mesmo em periodos de abstinencia. Ob¬ 
servaram morbidade psiquiatrica em 47% da amostra e os diagnosti- 
cos mais comuns foram: personalidade anti-social (em 25,1%) e de- 
pressao maior (em 15,8%). Rounsaville e colaboradores (1998) ana- 
lisaram 370 pacientes internados para tratamento de abuso e depen¬ 
dencia de varias substancias. Muitos dos criterios que definem trans¬ 
tornos de personalidade incluem abuso de substancias ou comporta- 
mentos que sao parte do estilo de vida de pacientes dependentes de 
substancias ilicitas. Para diferenciar os transtornos de personalidade 
primarios e secundarios, cada sintoma foi pontuado como atribuido 
ao abuso de substancias ou independente deste, ocorrendo em perio¬ 
dos nos quais nao ha uso de substancias. A maioria dos pacientes 
(57%) preenchia criterios para, pelo menos, um transtorno de perso¬ 
nalidade, principalmente personalidades anti-social (27%) e borderline 
(18,4%). A inclusao de sintomas ligados ao uso de substancia levou 
ao aumento de 19,2% de personalidade anti-social e 11,4% de 
borderline. Skodol, Oldham e Gallaher (1999) estudaram a taxa de 
co-morbidade de modo inverso, pois avaliaram a prevalencia de abu¬ 
so/dependencia de substancias em 200 pacientes com transtornos 
de personalidade. Encontraram associagao entre personalidade 
borderline e abuso/dependencia de substancias com excegao de alcool 
e cannabis, enquanto a personalidade anti-social foi relacionada ao 
abuso/dependencia de substancias, com excegao de alcool, cannabis 
e estimulantes. Concluindo, esses estudos mostram maior prevalencia 
de transtorno de personalidade em pacientes que abusam ou sao 
dependentes de substancias. 

EVOLUQAO E PROGNOSTIC!) 

Os transtornos de personalidade, por definigao, sao de irn'cio 
precoce e possuem longa duragao. Embora os sintomas persistam 
ao longo da vida, alguns subtipos podem apresentar melhora, com 
prognostic mais favoravel (Paris, 2003). 


Tabela 23.3 

Relagao entre fenotipos de transtornos de personalidade e transtornos do Eixo I do DSM 


Transtorno mental (Eixo 1) 

Transtorno de personalidade (Eixo II) 

Sintomas compartilhados 

Esquizofrenia 

Transtorno deiirante persistente 

Depressao maior 

Transtorno bipolar 

Transtorno obsessivo-compulsivo 

Fobia social 

Transtorno de panico com agorafobia 

Esquizotipico esquizoide 

Paranoide 

Depressivo 

Borderline 

Narcisista 

Histrionico 

Anti-social 

Anancastico 

Ansiosa (evitagao) 

Dependente 

Sintomas negativos e positivos 

Desconfianga, suspeita 

Tendencia a tristeza, anedonia 

Oscilagoes de humor, impulsividade 

Hipocondria, inflexibilidade 

Timidez, comportamento de evitagao 

Dependencia 


Adaptada de Cloninger e Svrakic (2000). 
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Um estudo prospectivo de seis anos com portadores de trans- 
torno de personalidade borderline internados no inicio do acompa- 
nhamento demonstrou que 75% dos pacientes apresentaram re- 
missao dos sintomas. Alem disso, 4% cometeram suici'dio, apesar 
de 80% terem tentativas previas. 0 prognostico do transtorno de 
personalidade borderline depende de muitos fatores, incluindo ins- 
tabilidade emocional, maior duragao de internagoes previas, disforia, 
historia familiar de doenga mental, idade mais jovem no inicio do 
tratamento e agressividade dos pais, os quais pioram o prognosti¬ 
co. Todavia, maior quociente de inteligencia, ausencia de divorcio 
dos pais e de atos autodestrutivos durante a primeira internagao 
sao fatores de bom prognostico (Lieb et al., 2004). 0 transtorno de 
personalidade anti-social tende a melhorar com a idade, com a re- 
dugao dos atos criminosos, embora persista a desadaptagao social 
e familiar. Ja os demais transtornos de personalidade mantem-se 
inalterados (Paris, 2003). 

Abuso e/ou dependencia de substancias psicoativas, suici'dio e 
tentativa de suici'dio sao complicagoes comuns em varias categorias 
desses transtornos (APA, 1994), e a presenga de transtorno de perso¬ 
nalidade e associada a maior gravidade do abuso de substancia, re- 
querendo tratamento mais intensivo e de maior duragao (Brooner et 
al., 1997; Rounsaville et al., 1998). No entanto, Skodol, Oldham e 
Gallaher (1999) observaram que a presenga de transtornos de perso¬ 
nalidade nao aumenta a cronicidade do abuso/dependencia de subs¬ 
tancias, mas e indicativo de maior comprometimento global. 

Foi estudada tambem a evolugao de outras condigoes men- 
tais, quando transtornos de personalidade estao presentes. Ha evi¬ 
dences de maior gravidade e pior evolugao de depressao quando 
ha transtorno de personalidade borderline (Alnaes; Torgersen, 1997). 
Entretanto, a presenga de transtorno de personalidade nao tern cor- 
relagao com a gravidade nem influencia o prognostico de transtor¬ 
nos somatoformes tratados com terapia cognitivo-comportamental 
(Leibbrand; Hiller; Fichter, 1999). Portanto, geralmente ha maior 
prevalencia de algumas condigoes mentais, sobretudo abuso/de¬ 
pendencia de substancias, em pacientes com transtorno de perso¬ 
nalidade. Esses transtornos em geral sao mais graves e de aborda- 
gem terapeutica mais dificil e prolongada quando comparados com 
os que ocorrem em pacientes sem transtorno de personalidade, mas 
sao passiveis de tratamento, e o prognostico a longo prazo dessas 
psicopatologias associadas nem sempre e ruim. 

Os pacientes com transtornos de personalidade, quando com¬ 
parados com sujeitos-controle sadios, passam por mais tratamentos, 
hospitalizagoes, incapacidades profissionais, tern maior comprome¬ 
timento global e morbidade maior (Drake; Vaillant, 1985; Alnaes; 
Torgersen, 1997; Skodol; Oldham; Gallaher, 1999), alem de sofre- 
rem mais acidentes, manifestarem infecgoes por HIV e promiscuida- 
de sexual e procurarem mais servigos de saude (Lopez-Ibor, 1997). A 
longo prazo, ocorrem importantes conseqiiencias sociais e pessoais. 
Adolescentes mulheres com transtorno de personalidade anti-social 
quando adultas tern maior taxa de mortalidade, aumento da taxa de 
criminalidade (10 a 40 vezes), aumento da taxa de morbidade psi- 
quiatrica e de relacionamentos disfuncionais e violentos, alem de au¬ 
mento do uso de servigos de saude e sociais (Pajer, 1998). 


TRATAMENTO 

O tratamento do individuo com transtorno de personalidade 
e aplicado em duas situagoes gerais: para aliviar o sofrimento sub- 
jetivo do paciente ou de seu grupo social. 


A demanda e variavel e dependente da psicopatologia: se- 
gundo Drake e Vaillant (1985), 80% dos transtornos de personali¬ 
dade nunca receberam tratamento algum. Alguns casos, como per¬ 
sonalidade esquizoide, raramente solicitam tratamento; outros, 
como personalidade borderline, utilizam servigos de saude em ex- 
cesso (Zanarini et al., 2004). Ha ainda a personalidade anti-social 
que e encaminhada a tratamento especifico por amigos e por fami- 
liares, ou mesmo por determinagao judicial, em fungao do prejuizo 
ou do sofrimento que causa ao seu grupo social. 

Tres tipos de tratamentos serao abordados aqui. As psicoterapias 
foram estudadas longamente por meio de tecnicas especializadas di- 
versas, de alto custo, intensivas ou breves. A farmacoterapia promove 
alivio sintomatico de quadras mentais concomitantes ou sintomas do 
proprio transtorno. Finalmente, a institucionalizagao e a hospitalizagao 
sao indicados em alguns casos ou situagoes emergenciais. 

Psicoterapia 

Os principios gerais que norteiam o tratamento psicoterapico 
dos transtornos de personalidade sao aqueles que auxiliam no ali¬ 
vio dos sintomas e os que diminuem as dificuldades emocionais e 
sociais desses individuos. 

Os individuos com transtornos de personalidade que corn- 
poem o cluster A - paranoide, esquizoide, esquizotipico - raramen¬ 
te procuram tratamento, a nao ser que desenvolvam doenga men¬ 
tal sendo, entao, trazidos pela familia. 

O tratamento psicoterapico dos pacientes paranoides e com- 
plicado e exaustivo, ja que relagao de confianga e muito dificil de 
ser estabelecida; alem de desconfiarem do terapeuta, tais doentes 
evitam informagoes pessoais reveladoras e negam suas dificulda¬ 
des. No atendimento individual, costumam sentir-se ameagados pela 
iminente intimidade. 

Inicialmente, recomenda-se que o terapeuta mantenha pos- 
tura profissional de modo perseverante, evitando ao maximo atitu- 
des muito amigaveis, para que alguma confianga possa ser desen- 
volvida. A escuta suportiva, empatica e sem julgamentos propicia a 
manutengao desse clima. Uma vez estabelecido vinculo de confian¬ 
ga, o paciente deve ser encorajado a testar suas ideias persecutorias 
durante a sessao e posteriormente em seu meio, para que seja feita 
reavaliagao das mesmas. Os pacientes esquizoides nao toleram bem 
o contato freqiiente, necessitando de certa distancia e isolamento 
que devem ser respeitados. Os conceitos psicanaliticos podem ser 
uteis na compreensao de algumas deficiencias no desenvolvimento 
e das defesas estabelecidas pelos esquizoides para que haja prote- 
gao intrapsiquica e preservagao da nogao de self. 

As tecnicas comportamentais e cognitivas podem ser uteis na 
redugao do isolamento social; apesar de algumas vantagens do tra¬ 
tamento em grupo, como medidas de reeducagao social e possibili- 
dade de lidar com dificuldades de relacionamento com outros, a 
psicoterapia individual continua sendo a mais indicada. 

Finalmente, para os individuos esquizotipicos, regras seme- 
lhantes a da psicoterapia das personalidades esquizoides sao vali- 
das: respeito ao isolamento proprio e caracteristico, desenvolvimento 
lento e progressive de relagao terapeutica, uso de tecnicas comporta¬ 
mentais e cognitivas para melhor desenvolvimento de comporta- 
mentos e contatos sociais adequados e aprendizado da aceitagao 
do modo de ser solitario. 

Em relagao a psicoterapia dos pacientes pertencentes ao cluster 
B, a dos individuos borderlines, apesar da grande literatura a respei¬ 
to, e a que apresenta mais controversias. 
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Mesmo que a enfase na abordagem de apoio ou naquela mais 
psicanali'tica tenha variado a partir da decada de 1940 e apesar das 
diferengas teoricas entre os varios autores, existe certo consenso 
em relagao aos principios gerais que norteiam a psicoterapia dos 
pacientes borderlines (Dulit; Marin; Frances, 1993): 

1. Definigao clara de um setting estavel para o tratamen- 
to, com apontamento ativo de qualquer desvio. 

2. Intervengao verbal ativa do terapeuta na identificagao, 
confronto e orientagao dos comportamentos transfe- 
renciais distorcidos durante a sessao. 

3. Tolerancia e exploragao da transference negativa sem 
retaliagao ou negagao. 

4. Desenvolvimento da percepgao do paciente para suas 
comunicagoes afetivas por meio de comportamentos 
(atuagoes). 

5. Tornar os comportamentos autodestrutivos nao-grati- 
ficantes e colocar limites nos que ameaqam o paciente 
e a terapia. 

6. Focalizar as clarificagoes e as interpretagoes no “aqui e 
agora” e nao em reconstrugoes genericas. 

7. 0 terapeuta deve prestar muita atengao em seus senti- 
mentos contratransferenciais. 

0 terapeuta deve decidir, em primeiro lugar, se determinado 
paciente se beneficiaria mais com apenas uma intervengao na crise, 
psicoterapia breve de suporte ou psicoterapia mais intensiva e 
reconstrutora. 

Alguns autores enfatizam que a dificuldade nuclear desses 
individuos e a inabilidade de manter lembrangas suavizadoras de 
pessoas significativas nos momentos de separagao ou estresse. Des- 
sa maneira, o papel psicoterapeutico central e a criagao de relagao 
empatica que permita a internalizagao de memorias reais satisfa- 
torias. Ambiente assegurador, com telefonemas, sessoes extras, car¬ 
tas nas ferias, etc., e recomendado para que haja diminuigao dos 
sentimentos de abandono e condutas autodestrutivas. Posteriormen- 
te, deve ser trabalhada a idealizagao do terapeuta, para que os pa¬ 
cientes o enxerguem e o aceitem como pessoa. Em contrapartida, 
Kernberg acredita que a idealizagao do terapeuta deve ser trabalha¬ 
da precocemente, ja que esta defesa primitiva e enfraquecedora 
para o ego, assim como a identificagao projetiva e a dissociagao. 
Sugere que a psicoterapia deva ser mais suportiva com clarifica¬ 
goes dos padroes distorcidos de envolvimento, colocagao de limites 
nas atuagoes ( acting-out ) e relacionamento terapeutico (ausencia 
de neutralidade) (Dulit; Marin; Frances, 1993). 

Apesar das diferengas entre os diversos autores que estudam 
a psicoterapia dos casos mencionados, e consenso que a mudanga 
basica na personalidade seja a meta. 

Tecnicas comportamentais foram desenvolvidas para suici- 
das. Os objetivos a serem alcangados se hierarquizam da seguinte 
maneira (Dulit; Marin; Frances, 1993): 

1. Comportamentos suicidas 

2. Comportamentos que interferem na terapia 

3. Comportamentos que interferem na qualidade de vida 

4. Aquisigao de habilidades sociais 

Apesar da enorme descrenga diante do tratamento das per- 
sonalidades anti-sociais, algum sucesso na alteragao dos comporta¬ 
mentos desadaptativos e no desenvolvimento do senso de respon- 
sabilidade perante si e o outro pode ser alcangado com a utilizagao 


de unidades especiais onde os limites sejam muito rigidos e o ambi¬ 
ente fornega respostas consistentes aos diferentes comportamen¬ 
tos, com manutengao de hierarquia bem-estruturada. A interven¬ 
gao precoce em criangas com transtornos da conduta e a melhor 
prevengao (Paris, 2004b). 

Apesar da ausencia de estudos controlados nessa area, a 
psicoterapia individual e a psicanalise sao os metodos indicados 
para o tratamento das personalidades narcisistas. A grandiosidade 
e a necessidade de auto-suficiencia sao consideradas defesas con¬ 
tra sentimentos primitivos de raiva, inveja e desesperanga, deven- 
do, portanto, ser confrontados ativamente. Para Kohut, a principal 
caracteristica desses pacientes e a necessidade intensa de outros 
para a manutengao de sua auto-estima, sendo a idealizagao do 
terapeuta inicialmente necessaria para o entendimento das falhas 
parentais na infancia (Dulit; Marin; Frances, 1993). 

A psicoterapia dos pacientes histrionicos deve ser focalizada 
na intensa dependencia destes e no uso da sedugao, da idealizagao e 
da manipulagao de comportamentos autodestrutivos para a obten- 
gao de gratificagao dessa necessidade de dependencia. A meta da 
terapia e tornar conscientes tais mecanismos por meio da interpreta- 
gao transferencial. Alguns autores recomendam equilibrio entre gra¬ 
tificagao e desilusao para que o individuo entenda os limites da com- 
placencia que possa esperar de outros (Dulit; Marin; Frances, 1993). 

A personalidade dependente e usualmente muito sensitiva e 
tern grande dificuldade para suportar a solidao; sendo assim, os 
dependentes gastam anos aperfeigoando tecnicas para conquistar a 
proximidade dos outros. E importante o encorajamento para ativi- 
dades inicialmente prazerosas no passado, participagao em grupos 
sociais diversos, assim como o aprendizado com desenvolvimento 
de atividades que permitam maior suporte no enfrentamento do 
medo da solidao. A contratransferencia despertada por telefone¬ 
mas e demandas extras deve ser controlada e lidada reflexivamente 
com o paciente, fornecendo material em beneflcio do mesmo. 

As personalidades anancasticas gastam horas em autojustifi- 
cagoes, perfeccionismos, metas grandiosas e ambiciosas, razoes pelas 
quais tentam manter seus familiares e amigos sob controle. 0 tra- 
balho deve enfocar a confianga para suplantar a indecisao e a inse- 
guranga, o pensamento ruminativo e a supressao da emogao co- 
muns. Posturas antiperfeccionistas, como estimulagao de maneiras 
rapidas de resolver problemas, de aceitagao de falhas e enganos, 
bem como a colocagao da irrealidade desse perfeccionismo devem 
ser adotadas. 

Devido a grande associagao de fobia social e sintomas ansio- 
sos com o transtorno de personalidade de evitagao, tecnicas compor¬ 
tamentais como exposigao, dessensibilizagao, treino de habilida¬ 
des sociais e psicoterapia cognitiva tambem sao uteis para esses 
casos. Suporte inicial e melhora da auto-imagem podem ser uteis 
no encorajamento da exploragao de interagoes com outros. A 
psicoterapia de grupo e bastante vantajosa, propiciando o contato 
com os demais em ambiente de grande aceitagao. 

A terapia cognitivo-comportamental esta indicada no trata¬ 
mento de transtornos de personalidade, visando a modificagao de 
pensamentos automaticos e de crengas disfuncionais (Arntz, 1999). 
E efetiva mesmo quando os transtornos de personalidade estao as- 
sociados a outras psicopatologias, como os transtornos obsessivo- 
compulsivo e somatoformes (Leibbrand; Hiller; Fichter, 1999). 

Perry, Banon e Ianni (1999), em uma revisao de 15 estudos 
sobre a eficacia de psicoterapia de base psicodinamica, cognitiva e 
de suporte para transtornos de personalidade, observaram que houve 
melhora dos sintomas em todos os estudos e que em quatro deles 
52% dos pacientes, em media, recuperaram-se (em media de 1,3 
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anos). Os individuos com transtornos de personalidade do cluster C 
melhoram com terapia com duragao menor do que um ano, enquan- 
to os pacientes com outros transtornos de personalidade precisam 
de maior tempo de tratamento. 


Farmacoterapia 

Evidencias da presenga de alteragoes neuroqui'micas em trans- 
tornos de personalidade levam ao uso crescente de medicamentos 
para o tratamento dessas condigoes. A maioria dos estudos e direcio- 
nada para o tratamento medicamentoso do transtorno de persona¬ 
lidade borderline, mas ha tambem estudos com novas farmacotera- 
pias para transtorno de personalidade anti-social com bons resulta- 
dos no controle de sintomas especificos em curto prazo. Entretan- 
to, nao existem estudos de longo prazo avaliando melhora global 
no funcionamento social (Markovitz, 2004). 

Tyrer e Bateman (2004) propoem abordagem medicamentosa 
baseada no conjunto de sintomas apresentados pelo paciente. Alte¬ 
ragoes cognitivas e de percepgao sensorial seriam tratadas com anti¬ 
psicoticos; alteragoes de humor, com antidepressivos (ISRSs ou 
IMAOs); e alteragoes da impulsividade, com ISRSs ou estabilizadores 
do humor. 

Seguindo a classificagao do DSM-iy o tratamento farmaco- 
logico preconizado para as personalidades inclusas no cluster A pode 
ser feito com doses baixas de antipsicoticos com a finalidade de 
corrigir distorgoes cognitivas e sintomas psicoticos. 

Ha extensa literatura a respeito do tratamento do transtorno 
de personalidade borderline, uma vez que alta proporgao de pacien¬ 
tes toma medicamento continuamente para controlar varios sinto¬ 
mas. Foram obtidos resultados positivos no controle de sintomas 
psicoticos e de auto-agressao com uso de antipsicoticos de segunda 
geragao. Todavia, estabilizadores de humor tern eficacia no controle 
da instabilidade emocional (Markovitz, 2004), enquanto ISRSs sao 
efetivos para o controle da impulsividade (Lieb et al., 2004). 

Em relagao ao cluster C, doses baixas de benzodiazepinicos 
por curto periodo de tempo podem ser uteis em situagoes de crise, 
com o intuito de reduzir a ansiedade, para abrir espago a psicote- 
rapia. O uso de antidepressivos pode ser benefico a longo prazo 
para o controle de sintomas ansiosos, fobicos, depressivos e obses- 
sivos-compulsivos, porem nao ha estudos especificos. A interven- 
gao farmacologica baseia-se nas evidencias obtidas com o trata¬ 
mento dos respectivos transtornos do Eixo I. 

Em abordagem mais geral, sem considerar qual transtorno de 
personalidade estava presente, Kavoussi e Coccaro (1998) estuda- 
ram o efeito do valproato de sodio na dose de 1,0 a 2,0 g/dia na 
irritabilidade e no comportamento impulsivo agressivo de individuos, 
que nao tinham melhorado com ISRSs. Dos oito pacientes estuda- 
dos, seis mostraram redugao significativa em ambos os sintomas. 

Tratamento hospitalar ou hospitalizagao parcial 

A internagao hospitalar deve ser considerada quando o pacien¬ 
te com transtorno de personalidade apresentar surto psicotico, com 
conduta heteroagressiva ou suicida. Esse recurso e adequado e ne- 
cessario quando a evolugao se apresentar desfavoravei e a priorida- 
de for o tratamento de urgencias medicas. Personalidades borderlines 
com repetidas tentativas de suicidio e autolesao sao as condigoes 
mais habituais dos servigos de saude, enquanto que outras perso¬ 


nalidades passam geralmente compensadas no seu ambiente ou re- 
cusam qualquer consulta medica (Paris, 2003). Durante toda a vida, 
72% dos individuos com transtorno de personalidade borderline sao 
internados pelo menos uma vez e, entre os pacientes internados, 9 
a 40% sao diagnosticados com transtorno de personalidade borderline 
(Lieb et al., 2004). 

Bateman e Fonagy (2000, 2001) demonstraram a efetividade 
do tratamento psicodinamico individual e em grupo de pacientes 
com transtorno de personalidade borderline em regime de hospi- 
talizagao parcial por 18 meses em estudo randomizado com grupo- 
controie. Em acompanhamento de 18 meses apos a alta, o grupo 
experimental manteve o ganho obtido em redugao do numero de 
tentativas de suicidio, atos de automutilagao, sintomas depressivos, 
numero e duragao de internagoes, uso de psicofarmacos e adapta- 
gao social. O estudo constata que tratamentos intensivos podem 
trazer beneficios a tais pacientes, com modificagoes mais duradou- 
ras de comportamento e adaptagao. 


Planejamento terapeutico 

O tratamento de transtornos de personalidade exige integragao 
e coordenagao de diversas abordagens terapeuticas, alem de planeja¬ 
mento e manutengao de motivagao para mudangas. A conceituagao 
de fases progressivas, cada qual com suas abordagens particulares 
direcionadas a problemas especificos, permite a melhor organizagao 
das intervengoes. Em principio, nas fases iniciais predominam as te- 
rapias medicamentosas e cognitivo-comportamentais; eventualmen- 
te, a hospitalizagao. Nos estagios mais tardios, sao inclui'das as psico- 
terapias psicodinamicas ou a psicanalise, alem de estrategias para a 
reabilitagao e reintegragao. Livesley (2005b) propoe cinco fases sub- 
seqiientes: 1) seguranga e protegao na crise; 2) continencia; 3) 
regulagao e controle; 4) exploragao e mudanga; e 5) integragao e 
sintese. A construgao e a manutengao de relagao de colaboragao en¬ 
tre paciente e terapeuta sao fundamentals nesse longo processo de 
transformagao. 


|H A t e n ? a o I 
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0 tratamento de transtornos de personalidade exige integragao e 
coordenagao de diversas abordagens terapeuticas, alem de 
planejamento e manutengao de motivagao para mudangas. 
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CRITERIOS DIAGiOSTICOS 

• Anorexia nervosa: peso 85% abaixo do esperado; recusa 
e medo de ganhar peso; distorgao da imagem corporal; 
amenorreia. 

• Bulimia nervosa: peso adequado; episodios compulsivos; 
medidas purgativas e restritivas para controle do peso; 
medo de engordar. 


Y~\ A t e n g a o 


A meta da paciente com anorexia nervosa e emagrecer a qualquer 
custo. 


ANOREXIA NERVOSA 

A anorexia nervosa acomete principalmente adolescentes e 
adultos jovens do sexo feminino ocasionando grandes prejuizos 
biopsicossocias, com aumento de morbidade e mortalidade. 

A anorexia nervosa caracteriza-se por perda intensa de peso 
devido a restrigao alimentar exagerada na busca desenfreada da 
magreza, distorgao da imagem corporal e alteragoes do ciclo mens¬ 
trual. 

0 termo anorexia nao e o mais adequado psicopatologica- 
mente, pois a real perda do apetite nao ocorre pelo menos nos esta- 
gios iniciais da doenga. A negagao do apetite e o controle obsessivo 
do corpo tornam o termo alemao Pubertatsmagersucht, isso e “bus¬ 
ca da magreza por adolescentes”, o mais adequado. 


Historico 

Habermas (1986) descreveu um caso sugestivo de anorexia 
nervosa em uma serva que viveu no ano de 895 chamada Friderada, 


que apos ter se recuperado de doenga indefinida, passou a ter ape¬ 
tite voraz. Para tentar diminm'-lo, buscou refugio em um convento. 
Restringiu sua dieta e passou a efetuar longos jejuns, e o quadro foi 
rapidamente evoluindo ate a morte por desnutrigao. 

No seculo XIII, encontramos descrigoes de mulheres que jejua- 
vam de forma exagerada para se aproximar espiritualmente de Deus, 
as “santas anorexicas”. Outros comemorativos eram perfeccionismo, 
auto-suficiencia, rigidez no comportamento, insatisfagao consigo 
propria e distorgoes cognitivas, tal qual as anorexicas de hoje. Um 
dos casos mais conhecidos e o de Catarina Benincasa, mais tarde 
Santa Catarina de Siena. 

No ano de 1694, Richard Morton e autor do primeiro relato 
medico de anorexia nervosa descrevendo o tratamento de uma jovem 
mulher com intensa restrigao alimentar e amenorreia, que recusou 
qualquer ajuda e morreu de inanigao. 

Na segunda metade do seculo XIX, a anorexia nervosa emer¬ 
ge como entidade independente descrita pelo frances Charles 
Lasegue (apud Vandereycken; Van Deth, 1989) como anorexie 
histerique. No ano seguinte, William Gull relata tres meninas com 
anorexia restritiva, com o nome de apepsia histerica. 

Habermas (1989) relata a descrigao feita por Charcot, no inl- 
cio do seculo XX, da busca da magreza e da preocupagao excessiva 
com a forma corporal na anorexia nervosa. Tambem parece ter sido 
Charcot o primeiro a referir o uso de espartilhos de modo abusivo 
para delinear um corpo mais magro. 

Possivel comprometimento organico foi sugerido em 1914 
por Simmonds, atribuindo a lesoes da hipofise a causa de intenso 
emagrecimento em uma menina, sugerindo o pan-hipopituitarismo 
como causa da anorexia nervosa (Fairburn; Hope, 1988). Essa hi- 
potese durou ate meados dos anos de 1940, com o retorno a visao 
psicologica e psiquiatrica como causadora da anorexia nervosa. 


Epidemiologia 

A realizagao de estudos epidemiologicos tem algumas difi- 
culdades relacionadas ao correto diagnostico da anorexia nervosa, 
recusa do individuo em procurar ajuda profissional e busca de 
tratamento apenas nos casos de maior gravidade. Esses tres com- 
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plicadores principais certamente contribuem para a subavaliagao 
da realidade. 

A incidencia de novos casos em mulheres jovens e de cerca 
de 8 por 100 mil pessoas, e em homens, menos de 0,5 por 100 mil 
pessoas anualmente, enquanto a prevalencia e estimada entre 0,5 a 
1% (Nielsen, 2001). 

A anorexia nervosa comega preferencialmente na adolescen- 
cia, mas se tern observado casos com inicio na infancia ou apos 40 
anos de idade. Cerca de 90% dos pacientes sao do sexo feminino, 
com grande maioria de raga branca e classe social media a alta; 
esses dados, no entanto, enfrentam grandes criticas em fungao de 
trabalhos em diferentes culturas, observando que essas tambem 
apresentam anorexia nervosa, desmentindo o mito da doenga “das 
meninas bem-nascidas” (Soomro et al., 1995). 

Em relagao aos pacientes do sexo masculino, a prevalencia 
mostra-se crescente e tendo como dado importante a maior inci¬ 
dencia de homossexuais (Muise; Stein; Arbess, 2003). 

Ja e classica na literatura a maior freqiiencia de individuos 
que trabalham em profissoes em que a estetica e o corpo sao valo- 
rizados, como modelos e outros profissionais da moda, bailarinas 
classicas, atores, atletas e estudantes de medicina, psicologia e nu- 
trigao (Klein; Walsh, 2004). 


Etiopatogenia 

Nao ha apenas uma etiologia responsavel pela anorexia ner¬ 
vosa. Acredita-se no modelo multifatorial, com contribuigao de fa- 
tores biologicos, geneticos, psicologicos, socioculturais e familiares 
(APA, 2000) (Fig. 24.1.1). 


Fa to res biologicos 

Alteragoes nos neurotransmissores moduladores da fome e 
da saciedade, como a noradrenalina, a serotonina, a dopamina, e 


os diferentes neuropeptideos, tern sido postuladas (Kaye et al, 2000). 
Existem duvidas, no entanto, se essas perturbagoes acontecem pri- 
mariamente ou se sao somente conseqiiencia do estado nutricional 
da anorexica. 

Tambem ha aumento de cortisol no sangue, atribuido a maior 
secregao do hormonio liberador de corticotropinas. O aumento do 
cortisol em experimentos animais, por administragao intracerebral, 
causa sintomas semelhantes aos encontrados na anorexia nervosa, 
como diminuigao na alimentagao, hipogonadismo hipotalamico e 
redugao de interesse sexual. 

Somente essas alteragoes, no entanto, nao sao suficientes para 
explicar a variedade de sintomas observados na anorexia nervosa. 


Fa tores geneticos 

Alguns estudos revisados por Kaye e colaboradores (2000) 
apontam maior prevalencia de anorexia nervosa em algumas fami- 
lias, sugerindo fator genetico associado. 

Holland e colaboradores (1984) estudaram gemeos monozi- 
goticos e dizigoticos, relatando maior concordancia de anorexia ner¬ 
vosa no primeiro grupo. A ausencia de trabalhos com amostra maior 
de pacientes e a ausencia de estudos de adogao deixam esse item 
aberto a novos dados. 


Fat ores psicologicos 

Algumas alteragoes caracteristicas na anorexia nervosa, tais 
como perfeccionismo, distorgoes cognitivas, rigidez no comporta- 
mento, necessidade de manter controle completo sobre a sua vida 
e ausencia de relacionamentos afetivos e sexuais podem anteceder 
o desenvolvimento do quadro clinico. 

Os pacientes tendem a evitar situagoes que possam lhes cau- 
sar danos e nao buscam recompensas em novas circunstancias 
(Klump et al., 2000). 
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anorexia nervosa 
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Figura 24.1.1 

Mecanismo multifatorial na genese da anorexia nervosa. 
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0 abuso fi'sico ou sexual na infancia pode predispor a qual- 
quer tipo de psicopatologia, como os transtornos da alimentagao. 


Fa tores socioculturais 

A necessidade de ter um corpo esbelto e perfeito e reforgada 
no dia-a-dia da sociedade ocidental. Temos como exemplo a valori- 
zagao economica de atrizes e modelos, geralmente abaixo do peso, 
em oposigao a ridicularizagao sofrida pelos obesos, freqiientemente 
mostrados como preguigosos, pouco inteligentes e sem atrativos. 


Fat ores fa mi Ha res 

Dificuldades de comunicagao entre os membros da famflia, 
bem como relagoes tempestuosas e conflitantes, podem ser consi- 
derados fatores mantenedores da anorexia nervosa. 

Pais com preocupagoes exageradas em relagao a seu filho 
durante a infancia deste podem contribuir para a etiopatogenia da 
anorexia nervosa (Shoebridge; Gowers, 2000). 


Quadro cli'nico 

O transtomo surge quase sempre apos uma dieta, devido a 
insatisfagao com o peso ou com a imagem corporal (APA, 2000). 
Doces, massas e carboidratos sao retirados primeiramente; a medi- 
da que o tempo passa, a restrigao alimentar aumenta de forma pro¬ 
gressiva, desde a diminuigao do mirnero de refeigoes ate a pessoa 
passar a jejuar ou alimentar-se de quase nada durante todo o dia. 

A anorexica passa a ter como meta unica de sua vida emagre- 
cer a qualquer custo. Embora a perda de peso seja cada vez maior, a 
paciente mostra-se sempre insatisfeita com o resultado obtido, quei- 
xando-se de estar gorda ou de que algumas partes de seu corpo ain- 
da precisam ser reduzidas. Isso configure a distorgao da imagem cor¬ 
poral, um dos mais inquietantes fenomenos da psicopatologia. 

Alem da pratica de dietas restritivas, exercicios fisicos rigoro- 
sos e vomitos auto-induzidos, sao consumidos diureticos, laxantes 
e formulas para emagrecer. A indugao de vomitos e o uso de 
diureticos e laxantes caracterizam o subtipo purgativo ou bulimico; 
caso nao sejam usados esses recursos, classifica-se o quadro como 
anorexia de subtipo restritivo. 

O perfeccionismo, a necessidade de dirigir sua vida da ma- 
neira que achar mais adequada e o pouco desejo sexual tambem 
sao caracteristicas encontradas. 

Outras alteragoes costumam ocorrer, como estocagem de ali- 
mentos ou restos de comida guardados em varios locais da casa, 
alem de comportamentos bizarros, como mastigar a comida e de- 
pois cuspi-la fora. 

A amenorreia e atribuida a desnutrigao, mas, em cerca de 
20% das pacientes, precede o inicio da perda de peso. 


Diagnostico 

Os criterios diagnostics, segundo o DSM-IV (APA, 1994) e a 
CID-10 (WHO, 1993), sao apresentados no Quadro 24.1.1. 


Complicates clinicas 

A desnutrigao decorrente da anorexia nervosa pode causar 
varias complicagoes fi'sicas (Tab. 24.1.1). 

A amenorreia esta associada a osteopenia, podendo ocasio- 
nar osteoporose, que, por sua vez, facilita o aparecimento de fratu- 
ras patologicas (Kreipe; Birndorf, 2000). 

Arritmias cardiacas sao uma das principais causas de morte 
subita nas anorexicas. 

Co-morbidade psiquiatrica 
Co-morbidade de Fixo / 

Ha muito tempo se relaciona anorexia nervosa e depressao, 
sendo essa a co-morbidade mais prevalente em anorexicos, com 
taxa de 41,2% em pacientes com anorexia nervosa restritiva e 82% 
naqueles com anorexia nervosa purgativa (Braun; Sunday; Halmi, 
1994). Algumas das alteragoes encontradas, como cansago, 
irritabilidade, humor disforico, perda de libido, insonia e dificulda- 
de de concentragao, podem ser decorrentes diretamente do estado 
nutricional alterado. Com o ganho de peso, a sintomatologia tende 
a desaparecer na ausencia de real co-morbidade. 

Em segundo lugar, aparecem os transtornos de ansiedade, 
principalmente o transtorno obsessivo-compulsivo e a fobia social, 
tambem ocorrendo abuso e dependencia de substancias. O subtipo 
purgativo apresenta maior prevalencia de co-morbidade psiquiatri¬ 
ca do que o restritivo. 


Co-morbidade de Fixo II 

Em anorexicas de subtipo purgativo, encontram-se mais al¬ 
teragoes de personalidade, particularmente de tipo borderline, ao 
passo que os transtornos da personalidade evitativa e obssessiva 
tern maior prevalencia no subtipo restritivo (Herzog; Nussbaum; 
Marmot, 1996). 


Curso e evolucao 

As taxas de recuperagao da anorexia nervosa sao variaveis, esti- 
mando-se recuperagao completa em tomo de 50% das pacientes. Ou- 
tros 30% apresentam evolugao com altemancia de periodos de melho- 
ra e de recidiva da doenga. Os demais tern curso grave, com complica¬ 
goes fisicas e psicologicas mais serias (Herzog; Nussbaum; Marmot, 
1996). O l'ndice de mortalidade varia de 5 a 20% (Keel et al., 2003). 

Alguns fatores sao preditivos de ma evolugao da doenga, como 
peso muito baixo no inicio do tratamento, aparecimento tardio, co- 
morbidade psiquiatrica, purgagao, baixo peso na alta hospitalar, 
relagoes familiares comprometidas e demora em procurer ajuda me- 
dica (Herzog et al., 2000). 

A distorgao da imagem corporal e um sintoma nuclear dos 
transtornos da alimentagao, sendo caracterizada por auto-avalia- 
gao influenciada pela experiencia com o peso e forma corporal. A 
distorgao de imagem corporal tende a permanecer em grande parte 
das anorexicas, constituindo-se em desafio para futures estudos. 
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Quadro 24.1.1 Criterios diagnosticos para anorexia nervosa segundo o DSM-IV e a CID-10 


DSM-IV 

CID-10 

A. Recusa em manter o peso dentro ou acima do minimo normal adequado a 
idade e a altura (p. ex., perda de peso, levando a manutengao do peso 
corporal abaixo de 85% do esperado, ou incapacidade em atingir o peso 
esperado durante o periodo de crescimento, levando a urn peso corporal 
menor que 85% do esperado). 

B. Medo intenso do ganho de peso ou de se tornar gordo, mesmo com peso 
abaixo do normal. 

C. Perturbagao no modo de vivenciar o peso, tamanho ou forma corporais; 
excessiva influencia do peso ou forma corporais na maneira de se auto- 
avaliar; negagao da gravidade do baixo peso. 

D. No que diz respeito especificamente as mulheres, a ausencia de pelo menos 
tres ciclos mensfruais consecutivos, quando e esperado ocorrer o contrario 
(amenorreia primaria ou secundaria). Considera-se que uma mulher tern 
amenorreia se seus periodos mensfruais ocorrem somente apos o uso de 
hormonios; por exemplo, estrogeno administrado. 

Subtipos: 

- Restritivo: nao ha episodio de comer compulsivamente ou pratica purgativa 
(vomito auto-induzido, uso de laxantes, diureticos, enemas). 

- Purgativo: existe episodio de comer compulsivamente e/ou purgagao. 

(a) Ha perda de peso ou, em criangas, falta de ganho de peso e o peso 
corporal e mantido em pelo menos 15% abaixo do esperado. 

(b) A perda de peso e auto-induzida pela evitagao de "alimentos que 
engordam". 

(c) Ha distorgao na imagem corporal na forma da psicopatologia especffica 
de pavor de engordar. 

(d) Urn transtorno endocrino generalizado envolvendo o eixo hipotalamico- 
hipofisario-gonadal e manifestado em mulheres como amenorreia e em 
homens como perda de interesse e potencia sexuais (uma excegao 
aparente e a persistence de sangramentos vaginais em mulheres 
anoreticas que estao recebendo terapia de reposigao hormonal, mais 
comumente tomada como pflula contraceptiva). 

Comentarios: Se o inicio e pre-puberal, a sequencia de eventos da pu- 
berdade e demorada ou mesmo detida (o crescimento cessa; nas garotas, as 
mamas nao se desenvolvem e ha amenorreia primaria; nos garotos, os genitais 
permanecem juvenis). Com a recuperagao, a puberdade e com frequencia 
completada normalmente, porem a menarca e tardia. Os seguintes aspectos 
corroboram o diagnostico, mas nao sao elementos essenciais: vomitos auto- 
induzidos, purgagao auto-induzida, exercicios excessivos e uso de anorexi- 
genos e/ou diureticos. 


Tabela 24.1.1 

Complicagoes fisicas na anorexia nervosa 


Pele e anexos 

Pele com aspecto amarelado por hipercarotenemia, pele seca, lanugo, cabelos finos e quebradigos, perda de cabelo. 

Sistema digestorio 

Retardo no esvaziamento gastrico, obstipagao, pancreatite, alteragao de enzimas hepaticas, diminuigao do 
peristaltismo intestinal. 

Sistema cardiovascular 

Bradicardia, diminuigao da pressao arterial, arritmias, insuficiencia cardiaca, parada cardiaca, hipotensao postural, 
alteragoes de eletrocardiograma, miocardiopatia. 

Sistema renal 

Edema e calculo renal, o uso de diureticos pode ocasionar insuficiencia renal. 

Sistema hematologico 

Anemia, leucopenia, trombocitopenia. 

Sistema reprodutivo 

Infertilidade, recem-nascido com baixo peso. 

Sistema metabolico 

Hipocalemia, hiponatremia, hipoglicemia, desidratagao. 

Sistema endocrinologico 

Amenorreia, diminuigao de gonadotrofina, hormonio luteinizante e estrogenios, aumento de hormonio do crescimento e 
cortisol, diminuigao de T 3 reverso, hipercolesterolemia. 

Outras alteragoes 

Hipotermia, intolerance ao frio, convulsoes, aumento do colesterol serico, osteopenia/osteoporose. 


Tratamento 

0 tratamento sempre deve ser feito por equipe multidiscipli- 
nar, minimamente constitui'da por atendimentos psiquiatrico, psi- 
cologico e nutricional, podendo ser complementado com outras 
abordagens, como terapia ocupacional, educador fi'sico e acompa- 
nhante terapeutico (Fisher et al., 1995). 

As metas do tratamento nutricional da anorexia nervosa in- 
cluem o ganho de peso ate o nivel adequado (indice de massa cor¬ 
poral acima de 19) e reeducagao alimentar. 

A presenga de co-morbidade psiquiatrica torna geralmente 
necessaria a introdugao de psicofarmacos. Ja o uso de qualquer 
medicamento na anorexia nervosa sem haver co-morbidade ainda 
necessita de estudos controlados (Salzano; Cordas, 2004). 


Estudos com sulpirida (Vandereycken, 1984), pimozida (Van- 
dereycken; Pieerloot, 1982), tetraidrocanabinol (Gross et al., 1983) 
e cisaprida (Stacher et al., 1993) nao mostraram melhora da 
anorexia nervosa. 

A fluoxetina pode melhorar o prognostics de pacientes com 
anorexia nervosa apos terem atingido peso adequado e prevenir 
recaidas. Ocorre melhora na psicopatologia do transtorno da ali- 
mentagao, no humor disforico e nos pensamentos obsessivos (Kaye 
et al, 2001). 

A olanzapina tern diminuido a ansiedade e melhorado aspec- 
tos psicopatologicos da anorexia nervosa, alem de contribuir para 
o ganho de peso em estudos abertos (Powers; Santana; Bannon, 
2002; Malina et al, 2003), nao havendo, entretanto, estudos con¬ 
trolados para comprovar tais evidencias. 
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0 uso de tecnicas cognitivo-comportamentais aborda os pen- 
samentos distorcidos e as crengas erroneas, alem de tentar melho- 
rar a auto-estima (Kleifield; Wagner; Halmi, 1996). A psicoterapia 
individual de orientagao psicodinamica tem sido utilizada, embora 
nao exista, ate o momento, evidence de que determinado modelo 
de psicoterapia, em adultos anorexicos, seja superior a outro. 

Alteragoes na dinamica familiar sao mantenedores importan- 
tes da anorexia nervosa; assim, a psicoterapia familiar em adoles- 
centes e adultos jovens, ou a terapia de casal, quando ha casal cons- 
tituido, sao recursos a serem utilizados. 

0 tratamento podera ocorrer em regime ambulatorial, de 
hospital-dia ou internagao. A escolha do local vai se basear nos 
aspectos clinicos e psiquiatricos do paciente, bem como na evolu- 
gao de terapias anteriores. No Quadro 24.1.2 estao listadas indica- 
goes para internagao em enfermaria psiquiatrica (APA, 2000). 

Na Tabela 24.1.2 ha caracteristicas para nortear o psiquiatra 
a determinar o melhor tratamento do paciente com transtorno da 
alimentagao (APA, 2000). 


BULIMIA NERVOSA 

A bulimia nervosa caracteriza-se pelos episodios bulimicos, 
ou seja, ingestao de grande quantidade de alimentos feita rapida- 
mente com a sensagao de perda de controle, acompanhados de com- 
pensagoes inadequadas para o controle de peso, como vomitos auto- 
induzidos, uso de medicamentos (diureticos, inibidores de apetite, 
laxantes), dietas compensatorias e exercicios fisicos. Excessiva pre- 
ocupagao com o peso e a forma corporal estao presentes. 

O termo bulimia nervosa foi cunhado por Russell (1979) e 
vem dos termos gregos boul (boi) ou bou (grande quantidade) as- 
sociado com lemos (fome), ou seja, fome muito intensa ou suficien- 
te para devorar um boi. 


Y~\ A t e n g a o 


0 ponto central da bulimia nervosa e a presenga dos episodios 
bulimicos e praticas compensatorias inadequadas para nao 
engordar. 


Historico 

O termo boulimos ja era usado seculos antes de Cristo. Hipo¬ 
crates empregava-o para designar fome doentia, diferente da fome 
fisiologica, e Aristofanes para referir-se a apetite voraz, desencadea- 
do por algo pouco comum. 


Crisp (1967) descreve episodios bulimicos e vomitos auto- 
induzidos em algumas de suas pacientes com anorexia nervosa. 

A descrigao de bulimia nervosa, tal como conhecemos hoje, 
partiu de Gerald Russell, em 1979, descrevendo pacientes com peso 
normal, historia de anorexia nervosa no passado, que apresenta- 
vam episodios bulimicos e vomitos auto-induzidos. O autor consi- 
derou inicialmente o quadro como evolugao da anorexia nervosa, 
percebendo a posteriori a independence entre as duas entidades. 


Epidemiologia 

Os estudos epidemiologicos da bulimia apresentam as mes- 
mas dificuldades metodologicas citadas na anorexia. A incidence 
de bulimia nervosa e em torno de 13 para 100 mil habitantes por 
ano (Nielsen, 2001) e a prevalence entre 1 a 4% da populagao. 
Essa taxa pode ser maior, caso os quadros parciais sejam levados 
em conta. 

Ha maior acometimento do sexo feminino, sendo que 90% 
dos pacientes em tratamento sao mulheres. O inicio da doenga e 
um pouco mais tardio do que na anorexia nervosa, sendo mais 
comum no final da adolescence e no inicio da idade adulta, nao 
ocorrendo distingao de aparecimento nas diferentes classes sociais. 
Nos Estados Unidos, ha acometimento importante tanto em cauca- 
sianos quanto em minorias etnicas (Crago; Shiscak; Ester, 1996). 

Tem havido aumento no relato de casos de bulimia nervosa 
em paises em desenvolvimento e em paises orientais, sendo que a 
prevalence no Japao tem atingido indices semelhantes aos do Oci- 
dente (Takeda; Suzuki; Matsushita, 1993). 

Como na anorexia nervosa, alguns grupos tem mais risco para 
aparecimento da doenga, como modelos, profissionais da moda, 
joqueis e atletas (Klein; Walsh, 2004). 


Etiopatogenia 

Como na anorexia nervosa, nao ha uma unica causa para a 
bulimia. A etiopatogenia inclui fatores biologicos, geneticos, psi- 
cologicos, socioculturais e familiares (Negrao; Cordas; Salzano, 
1998). 


Fatores biologicos 

Alteragoes no funcionamento dos sistemas transmissores ce- 
rebrais e de substances perifericas, como serotonina, peptideos YY, 
leptina e colecistocinina, contribuem para o aparecimento da bulimia 
nervosa. 


Quadro 24.1.2 Indicagoes para internagao na anorexia nervosa 


- Falha do tratamento ambulatorial ou em hospital-dia (nao ha ganho de peso adequado, praticas purgativas continuam, intensa restrigao alimentar). 

- Ideagao suicida. 

- Auto ou heteroagressividade. 

- Quadro psicotico concomitante. 

- Alteragoes clinicas importantes (K + < 2,5 mEq/L, arritmia cardiaca, IMC < 15). 
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Tabela 24.1.2 

Tratamentos para pacientes com anorexia nervosa 


Caracteristicas 

Tratamento 

ambulatorial 

Ambulatorial 

intensivo 

Hospital-dia 

Lar abrigado 

Internagao 

Risco de suicidio 

Nao 

Nao 

Nao 

Possivel piano, 
mas sem intengao 

Plano e intengao 

% Peso corporal 

Acima de 85% 

Acima de 80% 

Acima de 75% 

Abaixo de 85% 

Abaixo de 75% 

Praticas purgativas 

Consegue redugao 
em ambiente 
nao-estruturado 

Consegue redugao 
em ambiente 
nao-estruturado 

Consegue redugao 
em ambiente 
nao-estruturado 

Pode usar alternativas 
para evitar 
praticas purgativas 

Necessita de supervisao 
nas refeigoes e 
no banheiro 

Complicagoes 

medicas 

Ausentes 

Ausentes 

Ausentes 

Ausentes 

Bradicardia, hipotensao, 
desidratada, 
hipopotassemia 

Co-morbidade 

psiquiatrica 

Pode ocorrer 

Pode ocorrer 

Pode ocorrer 

Pode ocorrer 

Pode levar a internagao 
se for grave 

Motivagao para melhora 

Grande 

Razoavel 

Parcial 

Pequena 

Ausente 

Estruturagao 
para ganho 
de peso 

Auto-suficiente 

Auto-suficiente 

Necessita 
de pouca 
estruturagao 

Necessita de 
supervisao durante 
as refeigoes 

Necessita de 
supervisao durante e 
apos as refeigoes; 
sonda nasogastrica 

Controle de 

exercicios compulsivos 

Tern autocontrole 

Tern autocontrole 

Pode precisar de 
controle externo 

Necessita de 
controle externo 

Necessita de 
controle externo 

Estressores familiares 

Suporte familiar 

Suporte limitado 

Suporte limitado 

Sem suporte 

Sem suporte 

Moradia 

Perto do tratamento 

Perto do tratamento 

Perto do tratamento 

Longe do tratamento 

Longe do tratamento 


Fat ores geneticos 

Nao ha identificagao de alteragao genetica causando a bulimia 
nervosa, mas estudos com gemeos mostram maior concordancia 
de bulimia nos monozigoticos do que nos dizigoticos (Kaye et al., 
2000). Tambem e maior a prevalencia de transtornos da alimenta- 
gao em familiares de afetados pela doenga. 


Fat ores psicologic os 

As adolescentes ou mulheres jovens sentem-se inseguras a 
respeito de sua identidade e da forma como sao avaliadas por ou- 
tras pessoas, concentrando, assim, seus esforgos na manutengao da 
aparencia fisica como forma concreta de encontrar identidade, o 
que as predispoe para a bulimia nervosa (Striegel-Moore, 1993). 

As pacientes com bulimia nervosa apresentam baixa auto- 
estima, maior dificuldade em verbalizar seus sentimentos e auto- 
avaliagao negativa (Ghaderi; Scott, 2001). 


Fa tores sociocolturais 

Para Striegel-Moore (1993), no Ocidente e bem-propagada a 
crenga de que um corpo atrativo possibilita mais sucesso tanto so¬ 
cial quanto profissional. As mulheres, mas tambem os homens, sao 
considerados mais habeis e capacitados em relagoes sociais quando 
sao fisicamente atraentes. Elas, no entanto, sao mais exigidas com 
a necessidade de serem magras, bem-vestidas e apresentarem boa 
forma fisica. Ha grande cobranga dos parceiros quanto a aparencia 
fisica e, se elas sao esbeltas, crescem no julgamento deles. 

O papel esperado das mulheres pela sociedade atual aumen- 
ta a propensao a busca desenfreada pela beleza e pelo corpo perfei- 
to. O estereotipo ideal da mulher feminina e o de alguem magra. 
Quando as mulheres fogem desses estereotipos, seja por posigao 
politica, como as feministas, seja por orientagao sexual (lesbicas), 
elas sao retratadas como masculinizadas, feias, mais gordas. 

Nao e por acaso que houve imenso crescimento de produtos 
voltados para o emagrecimento (alimentos diet e light ) nos Estados 
Unidos, principalmente nos ultimos anos. Tambem houve grande 
procura por cirurgias plasticas esteticas. 
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Fa tores fa mi Hares 

Os pacientes com bulimia nervosa referem dificuldade de co- 
municaqao com seus parentes, conflitos intrafamiliares, alteraqoes 
nas relagoes interpessoais e sistemicas familiares e ausencia de coe- 
sao no nucleo familiar (Ordman; Kirschenbaum, 1986). Como os 
estudos sao feitos retrospectivamente, podemos estar observando 
mudangas decorrentes do proprio transtorno da alimentagao. 

Quadra clinico 

O inicio da historia da paciente com bulimia nervosa geral- 
mente ocorre com excessiva preocupagao com seu corpo e suas 
formas, embora seu peso esteja normal ou discretamente acima, 
tendo intenso pavor de engordar (APA, 2000). Inicia-se a dieta, 
com restrigoes a alimentos caloricos, mas sem o exagero comum 
das anorexicas. 

Em algum momento da dieta, a paciente sente fome incontro- 
lavel e, ao deparar-se com algum dos alimentos proibidos, apresen- 
ta descontrole, ingerindo-o em quantidade muito acima da normal 
em um curto periodo de tempo. Seguem-se a culpa e o mal-estar 
fi'sico, e a buh'mica busca provocar o vomito, para livrar-se do medo 
de engordar. Surge a sensagao de estar fazendo algo fora do nor¬ 
mal, vem a ansiedade, com piora na auto-estima e culpa. Estabele- 
ce-se o clrculo vicioso, ela retoma a dieta, por vezes mais intensa- 


mente, facilitando outros episodios bullmicos que culminam nos vo- 
mitos, com piora da ansiedade, depressao e culpa. 

0 ponto central da bulimia nervosa e a presenga dos episodi¬ 
os bulimicos. 0 episodio pode ser tao intenso, que ha relatos de 
mais de 14 mil kcal ingeridas, com mistura de alimentos doces ou 
salgados, liquidos ou solidos, frios ou a temperatura ambiente, que 
nao sao sequer mastigados. 

0 abuso de exercicios fisicos, praticados de maneira intensa, 
pode causar dano a ligamentos e musculos e e cada vez mais en- 
contrado como subproduto da expansao das academias e culto ao 
corpo. Uso de laxantes ou diureticos na tentativa de perder peso, 
inibidores de apetite, hormonios tireoideanos, orlistat e outras subs- 
tancias licitas ou ilicitas (cocaina) podem ser empregadas na tenta¬ 
tiva de controle do peso. 

A amenorreia caracteristica na anorexia nervosa e muito rara, 
mas podem ocorrer irregularidades menstruais. 

E possivel encontrar aumento de impulsividade, manifestada 
por comportamentos como cleptomania, tricotilomania e outros ti- 
pos de automutilagao, abuso de substancias, promiscuidade sexual 
e tentativas de suicidio. 


Diagnostic!) 

Os criterios diagnosticos segundo o DSM-IV (APA, 1994) e a 
CID-10 (OMS, 1993) sao apresentados no Quadro 24.1.3. 


Quadro 24.1.3 Criterios diagnosticos para bulimia nervosa segundo o DSM-IV e a CID-10 


DSM-IV 

CID-10 

A. Episodios recorrentes de consumo alimentar compulsivo - episodios 
bulimicos - tendo as seguintes caracteristicas: 

(1) ingestao em pequeno intervalo de tempo (i.e., aproximadamente em duas 
horas) de uma quantidade de comida claramente maior do que a maioria 
das pessoas comeria no mesmo tempo e nas mesmas circunstancias; e 

(2) sensagao de perda de controle sobre o comportamento alimentar durante 
os episodios (i.e., a sensagao da nao conseguir parar de comer ou contro- 
lar o que e quanto come). 

B. Comportamentos compensatorios inapropriados para prevenir ganho de peso, 
como vomito auto-induzido, abuso de laxantes, diureticos ou outras drogas, 
dieta restrita ou jejum ou, ainda, exercicios vigorosos. 

C. Os episodios bulimicos e os comportamentos compensatorios ocorrem, em 
media, duas vezes por semana, por pelo menos tres meses. 

D. A auto-avaliagao e indevidamente influenciada pela forma e peso corporais. 

0 transtorno nao ocorre exclusivamente durante episodios de anorexia 
nervosa. 

Subtipos: 

- Purgativo: auto-indugao de vomitos, uso indevido de laxantes e diureticos, 
enemas. 

- Sem purgagao: sem praticas purgativas, pratica de exercicios excessivos ou 
jejuns. 

A. 0 paciente sucumbe a episodios de hiperfagia, nos quais grandes quanti- 
dades de alimento sao consumidas em curtos periodos de tempo (pelo 
menos duas vezes por semana durante um periodo de tres meses). 

B. Preocupagao persistente com o comer e forte desejo ou sentimento de 
compulsao a comer. 

C. 0 paciente tenta neutralizar os efeitos "de engordar" dos alimentos por 
meio de um ou mais do que segue: vomitos auto-induzidos, purgagao auto- 
induzida, periodos de alternagao de inanigao, uso de drogas, tais como 
anorexigenos, preparados tireoideanos ou diureticos. Quando a bulimia 
ocorre em pacientes diabeticos, eles podem negligenciar seu tratamento 
insulinico. 

D. Ha autopercepgao de estar muito gorda, com pavor intenso de engordar e 
com uso exercicios excessivos ou jejuns. 
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Complicates clinicas 

As complicagoes ch'nicas sao encontradas com maior freqiien- 
cia nas buh'micas de praticas purgativas (Tab. 24.1.3). 


Co-morbidade psiquiatrica 
Co-morbidade de Eixo / 

A co-morbidade mais prevalente na bulimia nervosa e a de- 
pressao (45 a 67% ao longo da vida), seguida de abuso de substancias 
psicoativas (Braun; Sunday; Halmi, 1994). 0 diagnostico adequado 
da co-morbidade ajuda no tratamento adequado para o quadro. 


Co-morbidade de Eixo II 

E mais prevalente o transtorno da personalidade borderline 
(25,4% ao longo da vida). Quando existe tal associagao, o prognos- 
tico tende a ser pior. 


Curse e evolugao 

O curso da bulimia varia de acordo com o estudo, sendo o 
criterio de melhora clinica bastante variavel. Alguns autores consi- 
deram a remissao do quadro mesmo na presenga de vomitos ocasio- 
nais, desde que nao preencham a freqiiencia exigida para o diag¬ 
nostico. Boa recuperagao ocorre em torno de 50 a 70% das buh'micas 
(APA, 2000). 

Alguns fatores sao considerados preditivos de mau prognos- 
tico, como grande freqiiencia de vomitos, co-morbidade associada, 
maior gravidade no quadro, aparecimento tardio da doenga e rela- 
goes interpessoais conturbadas (Herzog; Nussbaum; Marmot, 1996). 


Tratamento 

Como na anorexia, o tratamento da bulimia tambem deve 
ser feito por equipe multidisciplinar, com atendimentos psiquiatri- 
co, psicologico e nutricional. 

As metas terapeuticas incluem a regularizagao do padrao ali- 
mentar, suspensao de purgagao e restrigao, bem como orientagao 
nutricional. 


yi A t e n g a o 


0 tratamento dos transtornos da alimentagao deve ser feito por uma 
equipe multidisciplinar, com atendimento psiquiatrico, psicologico e 
nutricional. 


O uso de terapia cognitivo-comportamental e a que melhor 
tern ajudado as buh'micas, havendo tambem exito o emprego de 
psicoterapia interpessoal (APA, 2000). Alguns aspectos comporta- 
mentais, como o planejamento das refeigoes e o diario da alimenta¬ 
gao sao importantes para regularizagao do habito alimentar da 
bulimica. Algumas recomendagoes liteis sao fornecidas em anexo 
ao final do capitulo (Freeman, 1991, adaptado por Cordas). 

O diario alimentar e utilizado para a automonitorizagao do 
paciente e nele devem constar os alimentos ingeridos nas refeigoes 
e nos episodios buh'micos, numero de vomitos auto-induzidos, pen- 
samentos e sentimentos experimentados em tais situagoes, numero 
de laxantes e diureticos utilizados e quantidade de tempo gasta em 
atividade ffsica. Esse diario deve ser discutido a cada consulta com 
o psiquiatra para detecgao de estressores ambientais e psicologicos. 

O paciente deve ser encorajado a ter tres refeigoes diarias 
planejadas, intercaladas com dois ou tres pequenos lanches, com 
consumo calorico de pelo menos 1.500 kcal/dia (Story et ah, 1986). 
A discussao do planejamento nutricional deve abordar a importan- 
cia dos diversos tipos de alimentos em dieta saudavel, orientar quan¬ 
to ao tamanho das porgoes adequadas na refeigao e discutir cren- 
gas e distorgoes cognitivas ligadas a alimentagao. 

A discussao com o paciente das conseqiiencias medicas do 
comportamento bulimico e dos vomitos faz parte do tratamento. O 
paciente deve ser orientado para o risco de problemas dentarios, 
sangramentos gastrintestinais, arritmias cardiacas e, ate mesmo, 
parada cardiaca. Tambem deve ser informado sobre a ineficacia do 
uso dos laxantes e diureticos para redugao do peso e do risco do 
uso de inibidores de apetite. E importante salientar que os jejuns 
prolongados facilitam a ocorrencia dos episodios buh'micos e vomi¬ 
tos auto-induzidos. 

Caso o bulimico more com os pais, deve-se considerar a tera¬ 
pia familiar e, se casado, pode-se instituir a terapia de casal. A orien¬ 
tagao familiar deve ser fornecida a todas as famflias, com intengao 
de ensinar aspectos clinicos dos transtornos, orientar mudangas no 
padrao alimentar da famflia como um todo e afastar as ideias de 
culpa que os familiares trazem. 

O uso de antidepressivos, principalmente triciclicos e ISRSs, 
sao eficazes na bulimia nervosa, reduzindo episodios buh'micos, vo¬ 
mitos auto-induzidos e sintomas depressivos associados. Recente- 
mente, a agao do topiramato vem adicionando esperangas para o 
tratamento desse transtorno (Salzano; Cordas, 2004). 


Tabela 24.1.3 

Complicagoes fisicas na bulimia nervosa 


Pele e anexos 

Calosidade no dorso da mao devida a lesao da pele com os dentes ao provocar vomito (sinal de Russell); erosao do 


esmalte dentario; caries. 

Sistema digestorio 

Dor abdominal, gastrite, esofagite, erosoes gastresofagicas, sangramentos, obstipagao, prolapso retal. 

Sistema metabolico 

Desidratagao, hipocalemia. 

Sistema reprodutivo 

Irregularidade menstrual. 

Outras alteragoes 

Hipertrofia de glandulas parotidas devido aos vomitos, podendo ter aumento da fragao de amilase produzida no local. 
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Quadro 24.1.4 Diferengas clinicas entre anorexia nervosa e bulimia 

nervosa 

Anorexia nervosa 

Bulimia nervosa 

Menor frequencia de vomitos. 

Vomitos auto-induzidos. 

Perda de peso grave. 

Menor perda de peso, peso normal ou acima do normal. 

Distorgao da imagem corporal grave. 

Quando existe e menos acentuada. 

Mais jovens. 

Um pouco mais velhos. 

Negam fome. 

Referem fome. 

Mais introvertidos. 

Mais extrovertidos. 

0 comportamento alimentar e considerado normal pelo paciente, e o desejo 
de controle de peso, justo e adequado. 

0 comportamento e motivo de vergonha, culpa e ha desejo de oculta-lo. 

Sexualmente inativos. 

Mais ativos sexualmente. 

Amenorreia. 

Menstruagao variando de irregular a normalidade. 

Tragos obsessivos de personalidade podem estar presentes. 

Tragos histrionicos eboderline podem estar presentes. 

Co-morbidade com doengas afetivas e transtornos de ansiedade. 

Co-morbidade com doengas afetivas e abuso de substancias. 

Impulsividade no subtipo purgativo. 

Impulsividade. 


0ISRS mais utilizado e a fluoxetina, porem o uso da sertralina 
e da fluvoxamina tambem traz beneficios no tratamento da bulimia 
nervosa. 

Os triciclicos mais estudados sao a imipramina e a desipra- 
mina; no entanto, o possivel efeito colateral de maior voracidade 
por doces faz com que eles nao sejam a primeira escolha em paci- 
entes que apresentam bulimia nervosa. 

Os IMAOs tambem sao uteis, mas o risco de ingestao de algum 
alimento proibido pelo seu uso durante episodio bulimico faz com que 
sua indicagao seja evitada (APA, 2000). 

Uma metanalise com 16 estudos controlados e um total de 
1.300 pacientes com bulimia nervosa mostrou maior remissao dos 
episodios bulimicos em individuos medicados com antidepressivos 
(19,2%) do que com placebo (8%) (Bacaltchuk; Hay; Mari, 2000). 

A combinagao de terapia cognitivo-comportamental com o 
uso de psicofarmaco e a que tern oferecido melhor resposta no tra¬ 
tamento da bulimia nervosa (Walsh et al., 1997). 

A terapia cognitivo-comportamental ajuda na redugao da 
psicopatologia e a associagao do antidepressivo a tal terapia ajuda 
a prevenir recai'das (Mitchell; Raymond; Specker, 1993). 

DIFERElipS CUNICAS 

As principals diferengas entre anorexia nervosa e bulimia 
nervosa encontram-se no Quadra 24.1.4. 

TRANSTORNO DA COMPULSAO ALIMENTAR PERIODICA (TCAP) 

Stunkard descreveu pela primeira vez, em 1959, o TCAR Ele 
se referiu a um subgrupo de obesos que apresentavam comporta- 
mento alimentar descrito como “comer em periodo muito curto de 
tempo grande quantidade de comida, definitivamente maior do que 
a maioria das pessoas consumiria nesse periodo”. Esse comporta- 
mento esta associado a sensagao que o indivfduo refere de comple- 
ta perda de controle. 


O diagnostico desse transtorno alimentar foi sendo refinado a 
partir de sua melhor identificagao, mas sua inclusao como categoria 
diagnostica ocorreu somente no DSM-IV (APA, 1994), no apendice 
B, com a ressalva de que ainda e necessario maior numero de estu¬ 
dos para melhor caracterizagao. Os atuais criterios de pesquisa do 
TCAP estao no Quadra 24.1.5. 

A prevalencia do TCAP em populates nao-ch'nicas norte- 
americanas varia de 2 a 3%. O TCAP e mais frequente em pacien¬ 
tes obesos que procuram tratamentos para perda de peso, com 
prevalencia estimada entre 5 a 30% (Appolinario; Coutinho; Po- 
voa, 1995; Grilo, 2002; Spitzer et al., 1993), contra 2 a 3% na 
populagao geral de obesos. Entre pacientes submetidos a cirurgia 
bariatrica, a prevalencia varia de 27 a 47% (Smith et al., 1998; 
Wadden et al., 2001). 

Os pacientes com TCAP tern maior freqtiencia de recai'das 
apos tratamento, maior co-morbidade com depressao, abuso de subs- 
tancias, transtorno da personalidade e insatisfagao com a imagem 
corporal, quando comparados com sujeitos-controle obesos que nao 
apresentam TCAP 

Estudos controlados indicam eficacia dos antidepressivos, 
notadamente os ISRS (em especial fluoxetina, sertralina e citalopram), 
no tratamento do TCAI) e trabalhos mais recentes evidenciam atua- 
gao promissora da sibutramina e de anticonvulsivantes (Salzano; 
Cordas, 2004). 

ANEXO: ORIENTACAO PARA 
PACIENTES CONI BULIMIA NERVOSA* 

1. Pare para pensar, durante alguns perfodos do dia, como 
voce esta iidando com o seu problema. Algumas das suas 
tecnicas podem estar funcionando bem, outras nao. E 
necessario discutir isso com o seu medico. 


'Com base em Freeman (1991), adaptado por Cordas. 
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Quadro 24.1.5 Criterios diagnostics para transtorno da compulsao alimentar periodica segundo o DSM-IV (flPfl, 1994) 


A. Episodios recorrentes de compulsao alimentar periodica. Urn episodio de compulsao periodica e caracterizado por: 

(1) comer, em perlodo curto de tempo (cerca de duas horas de duragao), uma quantidade de comida definitivamente maior do que a maioria das pessoas comeria 
em periodo similar de tempo e sob circunstancias similares 

(2) sensagao de falta de controle sobre a ingestao durante o episodio (sentir que nao se consegue parar de comer ou que nao se consegue controlar o que ou o 
quanto se esta comendo). 

B. Os episodios de compulsao periodica estao associados a tres (ou mais) dos seguintes: 

(1) comer muito e mais rapidamente do que o habitual 

(2) comer ate se sentir desconfortavelmente cheio 

(3) comer grandes quantidades de comida quando nao esta fisicamente com fome 

(4) comer sozinho por se sentir envergonhado pela quantidade que se come 

(5) sentir-se mal a respeito de si, deprimido ou muito culpado apos comer assim 

C. Angustia acentuada em relagao aos episodios de compulsao periodica. 

D. Os episodios de compulsao periodica ocorrem, em media, pelo menos dois dias por semana, por seis meses. 0 metodo de determinagao da freqiiencia difere daquele 
usado em bulimia nervosa; pesquisas futuras deverao definir se o metodo preferido para a determinagao da frequencia de corte e contar o numero de dias nos quais 
os episodios bulimicos ocorrem ou contar o numero de episodios de hiperfagia. 

E. A compulsao periodica nao esta associada com o uso regular de comportamentos compensatorios improprios e nao ocorrem exclusivamente durante a presenga de 
anorexia nervosa ou bulimia nervosa. 


2. Planeje os seus dias antes, logo pela manha ou na vespe- 
ra; evite longos periodos nao-planejados ou sem ativida- 
de definida. Lembre-se: isto e muito importante - plane¬ 
je antecipadamente o que e quanto vai comer. 

3. Use o diario de comportamento alimentar de maneira 
mais completa possivel, levando-o a todos os lugares. 

4. Tente comer sempre acompanhado, nunca so. 

5. Nao faga nada enquanto estiver comendo, exceto con- 
versar com quern esta comendo com voce. Nao veja 
televisao, nao leia; ouvir musica e possivel, desde que 
nao atrapalhe a sua concentragao. Concentre-se no que 
come e mastigue lentamente para saborear a comida. 

6. Planeje diariamente suas refeigoes e horarios. 0 esque- 
ma usual e o de tres refeigoes: cafe-da-manha, almogo 
e jantar. Dois lanches entre as refeigoes podem ser fei- 
tos sempre com conteudo e horarios planejados. Lem- 
bre-se: jejuar estimula os episodios de bulimia. 

7. Combine com sua familia, ou cuide, se voce mesmo faz 
as compras em sua casa, para nao acumular grande 
estoque e nao comprar alimentos que voce identifica 
como “perigosos”. Nao faga compras com fome, voce 
tendera a adquirir mais do que necessita. 

8. Carregue o minimo de dinheiro possivel, se voce costu- 
ma comer “demais” fora de casa. Isso pode incluir che¬ 
ques e cartoes de credito. 

9. Identifique os periodos de maior risco e planeje ativi- 
dades nao-compativeis com o comer, como encontrar 
amigos, fazer ginastica, tomar banho, ler, ir ao cinema. 

10. Evite o maximo possivel locais “perigosos” (p. ex., a 
cozinha) entre as refeigoes. Se necessario, quando sen¬ 
tir dificuldades de controle, saia imediatamente para 
dar um passeio ou faga algumas das atividades sugeridas 
no item anterior. 

11. Pese-se apenas na consulta medica ou nao mais do que 
uma vez por semana; pare de se pesar indefinidamen- 
te. Nao pense em perder peso nesse momento do trata- 
mento. 

12. Se voce esta pensando muito a respeito de seu peso e de 
seu corpo, pode ser que voce esteja ansiosa(o) ou depri- 


mida(o). Voce se sente gorda(o) ou feia(o) quando encon- 
tra dificuldades. Discuta isso com seu medico. 

13. Faga exercicios regularmente. Exercicios regulares au- 
mentam o metabolismo basal e ajudam a diminuir o 
apetite, particularmente, por doces. Exercicios nao sao 
para perder peso. 

14. Em relagao as mulheres, e muito importante estar atenta 
ao periodo pre-menstrual e a menstruagao, pois o risco 
de descontrole e maior. 

15. Nao beba alcool: pode aumentar seu apetite e diminuir 
seu controle. 

16. Reveja sempre os problemas fisicos que a doenga lhe 
causou ou pode causar. Voce se lembra como pode fi- 
car seu rosto? 

0 controle que voce esta tentando nao e facil, e neces¬ 
sario trabalhar hora apos hora, mais do que dia a dia. 
Uma falha nao justifica desistir e entregar-se a uma 
sucessao de erros. Voce percebera com o tempo. 
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INTRODUCAO 

Define-se obesidade como o excesso de tecido adiposo na 
composigao corporal total. Em homens, a porcentagem de gordura 
maior do que 20% e em mulheres maior do que 30% sao considera- 
das como sendo obesidade (Abraham et al., 1983). 

Na pratica clinica, utilizamos o Indice de Massa Corporal 
(IMC) para aferigao aproximada da presenga de excesso de peso. A 
formula para o calculo do IMC e apresentada a seguir: 


Altura 2 (m 2 ) 

Em relagao a classificagao da obesidade, a Organizagao Mun- 
dial de Saude propoe as faixas de cortes apresentadas na Tabela 
24.2.1 (WHO, 1997). 

E interessante ressaltar que o IMC avalia o excesso de peso 
de modo quantitative, mas a distribuigao da gordura pode ser me- 
lhor inferida por meio do l'ndice cintura-quadril, que e definido pela 
divisao do maior perimetro abdominal entre a ultima costela e a 
crista iliaca pelo perimetro dos quadris no nivel dos trocanteres 
femorais com o individuo em decubito dorsal. 


Se o valor estiver a cima de 0,8 para mulheres ou 0,9 para 
homens e indicativo de distribuigao central de gordura, com maior 
numero de complicagoes clinicas correlacionadas do que a distri¬ 
buigao periferica, tambem chamada de subcutanea (Mancini, 2002). 


| I A t e n c a o | 

A obesidade, doenga fisica complexa com elevadas taxas de 
complicagoes clinicas e de mortalidade, ja epidemica em todo o 
planeta, e, ainda hoje, sujeita a forte estigma social e moral. Isso 
gera uma variedade de atitudes negativas frente a ela. 

A obesidade nao e classificada como transtomo mental. Ape- 
sar da obviedade da afirmagao, ela se faz necessaria dado que a mes- 
ma foi por muito tempo compreendida como manifestagao psi- 
cossomatica, ou seja, conseqiiencia de conflito psicologico subjacente. 
Contudo, essa nao e a postura aceita atualmente. Nos obesos que 
procuram tratamento, existe aumento de prevalencia de sintomas 
psicologicos, tais como sintomas depressivos, de ansiedade e alimen- 
tares, mas, ainda assim, nao se trata de caracteristicas de personali- 
dade e sim de patologias especificas (Segal, 1999; Ryden et ah, 2003). 


Tabela 24.2.1 

Classificagao da QMS para o sobrepeso, modificada 


IMC 

Classificagao OMS 

Descrigao usual 

Risco 

Risco corrigido* 

<18,5 kg/m 2 

Baixo peso 

Magro 

Aumentado 

Aumentado 

18,5 a 24,9 kg/m 2 

Faixa normal 

Peso saudavel, 
normal ou aceitavel 

Baixo 

Aumentado 

25 a 29,9 kg/m 2 

Sobrepeso Grau 1 

Sobrepeso 

Aumentado 

Moderado 

30 a 34,9 kg/m 2 

Sobrepeso Grau II a 

Obesidade 

Moderado 

Grave 

35 a 39,9 kg/m 2 

Sobrepeso Grau II b 

Obesidade 

Grave 

Muito grave 

> 40,0 kg/m 2 

Sobrepeso Grau III 

Obesidade morbida 

Muito grave 

Muito grave 


*Risco corrigido = Risco quando a obesidade esta associada a outros fatores de risco (WHO, 1997). 
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Neste capi'tulo, abordaremos alguns aspectos da interface obe- 
sidade/psiquiatria. Nao serao discutidas as cirurgias bariatricas de- 
vido a questoes de formato. Tal abordagem terapeutica e, contudo, 
de suma importancia, especialmente em casos de sobrepeso Grau 
III (Herpertz et al., 2003; Segal et al., 2004). 

ASPECTOS PSICOSSOCIAIS E PSIQUIATRICOS DA OBESIDADE 
Aspectos psicossociais 

As pessoas obesas sao alvo de preconceito e discriminagao 
importantes nos paises industrializados. Isso pode ser observado 
nas mais variadas e corriqueiras situagoes, como programas de tele- 
visao, revistas e piadas. Tal preconceito pode ser visto ja na infan- 
cia, como demonstra urn famoso estudo no qual as criangas descre- 
viam silhuetas desenhadas de uma crianga obesa como “preguigosa, 
suja, burra, feia, trapaceira e mentirosa” (Staffieri, 1967). Pesquisas 
similares mostraram que, quando comparada a desenhos de doen- 
gas incapacitantes, como cegueira e membros amputados, e a de 
faces desfiguradas, o desenho da crianga obesa era o ultimo a ser 
escolhido pelas criangas do estudo, inclusive aquelas com sobrepeso, 
para possivel amizade. Esse padrao era tambem repetido pelos adul- 
tos. Em trabalhos similares com universitarios, constatou-se que 
estes preferem se casar com estelionatarios, usuarios de cocaina, 
ladroes e cegos do que com obesos. Criangas com sobrepeso apre- 
sentam niveis mais baixos de auto-estima, bem-estar, funcionamento 
fisico e efeito sobre bem-estar dos pais em relagao as criangas com 
peso adequado (Friedlander et al., 2003). 

Sao pessoas que cursam menor numero de anos na escola, 
que tern menor chance de serem aceitas em instituigoes de ensino e, 
posteriormente, em empregos mais concorridos, que tern salarios 
mais baixos quando comparados a individuos nao-obesos de mes- 
ma capacitagao e que apresentam menor probabilidade de estarem 
envolvidas em relacionamento afetivo estavel (Stunkard; Sobal, 
1995; Faith; Allison, 1996; Moore; Stunkard; Srole, 1997). 

Atitudes e estereotipos negativos em relagao a obesidade por 
parte dos medicos e demais profissionais de saude estao tambem pre- 
sentes. Alem do primeiro aspecto dessa postura, de cunho moral e 
etico, ha outros aspectos de grande importancia: a percepgao dessas 
atitudes e estereotipos por parte do obeso faz com que ele relute em 
procurar ajuda adequada a sua condigao; os medicos podem estar 
menos interessados em tratar de pacientes com sobrepeso, acreditan- 
do serem eles pessoas com pouca forga de vontade e que menos pro- 
vavelmente se beneficiarao de aconselhamento. Alem disso, condu- 
tas francamente inadequadas podem ser instituidas (Segal, 1999). 

Os pacientes obesos com transtornos mentais sofrem dupla 
discriminagao e muitas vezes o tratamento global fica prejudicado 
em fungao de uma das duas condigoes (Fabricatore; Wadden, 2004; 
Jones et al, 2004). 


Populagao geral 

Estudos de larga escala na comunidade sugerem que nao ha 
diferengas significativas no funcionamento psicologico entre pesso¬ 
as obesas e nao-obesas. (Ryden et al., 2003; Fabricatore; Wadden, 
2004), contrariando as ideias iniciais de embasamento psicanalitico 
(Bruch, 1973). Em um estudo em particular, 41 mulheres obesas 


submetidas a elevados niveis de estresse comeram menos do que 
quando relaxadas, contrariando a expectativa baseada na teoria 
psicossomatica. 

Argumento adicional em favor dessa constatagao e dado por 
Wardle e Rapoport: nao parece plausivel que tenha havido tamanho 
crescimento nos niveis de psicopatologia na populagao que pudesse 
justificar o aumento epidemico da obesidade (Wardle; Rapoport, 
1998). 

Um importante estudo que se contrapoe a essa constatagao, ao 
menos do ponto de vista de co-morbidade, e o de Sullivan, parte do 
SOS - Swedish Obese Subjects. Nele, foram estudados 1.743 pessoas 
com IMC > 35 kg/m 2 , comparadas a individuos nao-obesos, a sujei- 
tos com outras condigoes cronicas (como sobreviventes de neoplasias 
malignas ou pacientes com lesoes medulares) e a pessoas com obesi¬ 
dade de IMC < 35 kg/m 2 . O grupo com obesidade de IMC > 35 kg/ 
m 2 apresentava maior prevalencia de sintomas depressivos e ansio- 
sos, mais freqiientes nas mulheres, quando comparado aos demais 
grupos (Sullivan et al., 1993). 

Um estudo prospectivo, de 20 anos de seguimento (Barefoot 
et al., 1998), nao direcionado para a questao da co-morbidade en¬ 
tre obesidade e transtornos mentais, mas sim para a interagao entre 
eles, mostrou que quadros depressivos podem potencializar os pa- 
droes de peso, isto e, pacientes com IMC elevados associados a de- 
pressao apresentam maior chance de ganhar mais peso ao longo do 
tempo. 


Populagao clinica 

Varios estudos controlados demonstraram que as pessoas obe¬ 
sas procurando por tratamento apresentam mais transtornos men¬ 
tais do que obesos que nao procuram tratamento ou sujeitos-con- 
trole nao-obesos (Appolinario, 1998). 

Pessoas obesas, notadamente com sobrepeso Grau III, bus- 
cando tratamento, apresentam mais sintomas de transtorno da per- 
sonalidade borderline, maior freqiiencia de transtorno da compulsao 
alimentar periodica (ver adiante) e quadros depressivos mais gra¬ 
ves (Segal et al., 2002; Segal et al., 2004). 

Em amostra de pacientes candidatos a cirurgia antiobesidade 
no Mexico, 60% preenchiam criterios para algum transtorno do Eixo 
I do DSM-I\( sendo os transtornos de ansiedade e do humor os mais 
comumente encontrados (Sanchez-Roman et al., 2003). 

Quando comparado a sujeitos-controle de peso normal, esse 
grupo apresenta mais historia de abuso sexual na infancia, mais 
tendencias obsessivo-compulsivas e depressao. Contudo, essa maior 
prevalencia de transtornos mentais parece ser semelhante a de pa¬ 
cientes nao-obesos em tratamento cronico, apesar de isso nao ser 
consenso (Segal, 1999; Villagomez et al., 2003). 

Os pacientes obesos tern maior tendencia a apresentar algum 
grau de psicopatologia geral, o que nao significa que todos os obe¬ 
sos tern graus significativos de transtornos mentais. Assim, houve 
mudanga do foco das pesquisas para variaveis mais especificas em 
termos de padroes alimentares e preocupagoes com o peso (Faith; 
Allison, 1996). 

Por sua vez, a presenga de transtornos mentais associados a 
obesidade e, para alguns autores, fator prognostico de ma resposta 
terapeutica, devido a elevadas taxas de abandono (Lean; Hankey, 
1998). Contudo, com o tratamento dessa co-morbidade, a resposta 
terapeutica do excesso de peso parece ser similar (Segal, 1999; Segal 
et al., 2004). 
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Episodios bulimicos, transtorno de compulsao 
alimentar periodica e sindrome alimentar noturna 

As primeiras describes de pacientes obesos com episodios 
bulimicos (binge eating ou, simplesmente, binges ) datam de 40 anos 
com o artigo classico de Stunkard (Stunkard, 1959). 

A primeira descrigao do transtorno da compulsao alimentar 
periodica (TCAP) com as caracteristicas nosologicas atuais foi feita 
em 1992 (Spitzer et al., 1992). 

No Quadro 24.2.1 constam os criterios diagnostics de TCAP 
do DSM-IV (APA, 1994). 

A presenga de episodios bulimicos esta positivamente relacio- 
nada ao peso corporal e e frequente em pessoas envolvidas em pro- 
gramas de perda de peso, com prevalencia que varia de 23 a 46%. 
Estudos que utilizam os criterios do TCAP apontam prevalencia de 
aproximadamente 30% entre individuos obesos que procuram tra- 
tamento, contra 2 a 3% na populagao geral, 50% dos candidatos a 
cirurgia bariatrica, isto e, pacientes com sobrepeso Grau lib e III, e 
70% em grupos especiais, como os Comedores Compulsivos Anoni- 
mos (Segal, 1999). 

Os obesos com e sem TCAP diferem em varios aspectos. Os 
primeiros tendem a comer quantidades maiores tanto nas refeigoes 
normais quanto nos binges, com porcentagem proporcionalmente 
maior de gorduras e menor de proteinas; tendem a consumir mais 
sobremesas e petiscos durante os binges; tendem a ser mais pesados 
e mais jovens; tendem a apresentar maiores taxas de abandono de 
tratamento e, principalmente, a manifestar maior prevalencia de 
psicopatologia, sobretudo transtornos afetivos, com prevalencia de 
ate 40% de co-morbidade. Apresentam tambem maior sofrimento 
no controle dos excessos alimentares, maior grau de perfeccionismo 
durante o curso de dietas e maior medo do ganho de peso. Costu- 
mam apresentar maior nivel de somatizagao, transtorno obsessivo- 
compulsivo, ansiedade, ideagao paranoide e taxas elevadas de abu- 
so de alcool na historia pessoal ou familiar (Segal, 1999; Van 
Hanswijck et al., 2003; Fontenelle et al., 2003). 


O outro padrao alimentar alterado que tambem merece aten- 
gao, conhecido por sindrome alimentar noturna (SAN) e caracteri- 
zado por hiperfagia noturna, insonia e anorexia matinal (Dobrow; 
Kamenetz; Devlin, 2002; Stunkard, 2002). A prevalencia da SAN 
na populagao geral norte-americana e de 1,5%, na de pacientes 
obesos cresce para 10%. Entre candidatos a cirurgia de obesidade, 
ela chega a 27%. Os pacientes com SAN consomem mais de 50% da 
sua ingestao calorica diaria entre 22h e 6h, acordam significativa- 
mente mais vezes durante a noite e relatam declinio do humor ini- 
ciando no final da tarde (Birketvedt et al., 1999). 

Distorgao da imagem corporal 

A imagem corporal e definida como a percepgao ou avaliagao 
cognitiva do tamanho do corpo - componente perceptivo - e com- 
plexa resposta cognitivo-comportamental e emocional a esta avalia¬ 
gao - componente postural. 

No que tange os aspectos perceptuais da imagem corporal, os 
adultos obesos tern chance ate tres vezes maior de superestimar seu 
tamanho, especialmente se tiverem sido criangas obesas, do que os 
adultos de peso normal. 

Em termos do componente postural, nao parece haver relagao 
direta entre o IMC e a insatisfagao ou distorgao da imagem corporal. 
Essa relagao esta presente com o sobrepeso percebido e nao com o 
sobrepeso real. Em pessoas obesas, a distorgao da imagem corporal 
propriamente dita nao e frequente. O mais comum e a insatisfagao 
com a imagem corporal, sem a gravidade da distorgao da mesma, que 
pode ser vista em adultos com qualquer grau de obesidade, especial¬ 
mente naqueles que procuram tratamento (Faith; Allison, 1996). 

A distorgao da imagem corporal pode ser definida como “preo- 
cupagao exacerbada com o excesso de peso, ffeqiientemente causan- 
do a exclusao de qualquer outra caracteristica pessoal associada a 
avaliagao do corpo como sendo grotesco e ate repugnante, com a 
conseqiiente sensagao de que as demais pessoas so podem olhar para 
o individuo com horror ou desprezo” (Stunkard; Mendelson, 1962). 


Quadro 24.2.1 Criterios para transtorno de compulsao alimentar periodica segundo o DSM-IV 


A. Episodios de compulsao periodica recorrentes. Um episodio de compulsao periodica e caracterizado por ambos os seguintes criterios: 

1. Comer, num periodo definido de tempo (p. ex., dentro de um periodo de 2 horas), uma quantidade de comida definitivamente maior do que a maioria das 
pessoas comeria num periodo similar de tempo e sob circunstancias similares 

2. Sensagao de falta de controle sobre a ingestao durante o episodio (sentir que nao consegue parar de comer ou que nao consegue controlar o que ou o quanto 
se esta comendo) 

B. Os episodios de compulsao periodica estao associados a tres (ou mais) dos seguintes criterios: 

1. Comer muito mais rapidamente do que o habitual 

2. Comer ate se sentir desconfortavelmente cheio 

3. Comer grandes quantidades de comida quando nao fisicamente com fome 

4. Comer sozinho por se sentir envergonhado pela quantidade que come 

5. Sentir-se mal a respeito de si, deprimido ou muito culpado apos comer excesivamente 

C. Angustia importante em relagao a compulsao periodica esta presente. 

D. A compulsao periodica ocorre, em media, pelo menos 2 dias por semana, por 6 meses. 

Nota: O metodo de determinagao da frequencia difere daquele usado para bulimia nervosa; pesquisas futuras deverao definir se o metodo preferido para a 
determinagao da frequencia de corte e contar o numero de dias nos quais ocorre a compulsao de hiperfagia ou contar o numero de episodios. 

E. A compulsao periodica nao esta associada com o uso regular de comportamentos compensators improprios e nao ocorre exclusivamente durante a presenga de 
anorexia nervosa ou bulimia nervosa. 
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Dentre obesos, os mais vulneraveis para a presenga de 
distorgao da imagem corporal sao (Stunkard; Sobal, 1995; Faith; 
Allison, 1996): 

• pessoas com obesidade Grau III 

• pessoas com TCAP 

• mulheres, especialmente as pertencentes a extratos so¬ 
cials ou grupos etnicos nos quais a obesidade e menos 
prevalente e/ou menos tolerada 

• os adultos que foram obesos na adolescencia; estes tem 
maior chance de apresentar distorgao da imagem corpo¬ 
ral do que aqueles que foram obesos na infancia, mas nao 
na adolescencia 

• pessoas obesas com transtornos mentals 

Apesar de a imagem corporal nao ser investigada rotineira- 
mente no tratamento da obesidade, existe movimento no sentido 
de acrescentar sua melhora como objetivo terapeutico. Isso se deve 
tanto as vantagens inerentes de se obter uma imagem corporal mais 
adequada quanto ao fato de haver melhora nos nlveis de adesao 
terapeutica global (Wardle; Rapoport, 1998). 

Efeitos psicologicos da perda 
e da ciclagem de peso 

Perda de peso 

Muitos pacientes iniciam tratamento para perda de peso em 
busca de melhoras do humor, da auto-imagem e/ou das relagoes 
pessoais, expectativas que sao superestimadas em alguns casos. 

0 papel da dieta alimentar na obesidade em relagao aos as- 
pectos psicologicos pode ser dividido em dois topicos: 

Obesidade e TCAP 

Existe consenso sobre as melhoras psicologicas e de qualida- 
de de vida em pacientes obesos que perdem peso, mesmo por meio 
de dietas de muito baixas calorias ou de cirurgias bariatricas (Herpetz 
et al., 2003; Segal et al., 2004). 

Contudo, a existencia de transtorno mental anterior ao inicio 
do tratamento e, as vezes, considerado fator prognostico nao so de 
abandono de tratamento como de piora psicologica durante e apos 
a perda de peso, caso acompanhamento especifico nao seja institu- 
l'do (Lean; Hankey, 1998; Segal; Fandino, 2002). 

Os pacientes obesos com TCAP tendem a ter maiores taxas de 
sintomas depressivos/ansiosos durante e apos o tratamento do que 
os obesos sem TCAP Mesmo assim, mostram melhoras em relagao 
aos seus niveis de sintomas anteriores a abordagem terapeutica. Em 
termos de manutengao do peso atingido, os pacientes obesos com 
TCAP tendem a ter maiores taxas de ganho de peso (Segal, 1999). 

Outro aspecto importante e a possibilidade de as restrigoes 
alimentares provocarem ou manterem episodios de descontrole ali¬ 
mentar. Apesar de algumas vozes contrarias a essa possibilidade (Van 
Strien, 1996), a postura atual e que se deve tratar esses pacientes 
com controle mais proximo, especialmente no que diz respeito as co- 


morbidades psiquiatricas e ao habito alimentar patologico (Wardle; 
Rapoport, 1998; Yanovski, 1998). 


Ciclagem de peso 

Uma questao ainda nao totalmente resolvida na literatura e a 
famosa ciclagem de peso (efeito “sanfona” ou “io-io”) e suas possi- 
veis conseqiiencias adversas para a saude, sobretudo em termos fi- 
siologicos. Atualmente, essa questao pende para progressive ostra- 
cismo ou, pelo menos, para relativizagao de sua importancia. Isso 
ocorre devido a criticas metodologicas aos estudos que a aponta- 
vam como menos desejavel do que a propria obesidade e a investi- 
gagoes mais recentes que nao conseguiram identificar essas conse- 
qiiencias adversas. Ate ha muito pouco tempo, porem, a questao 
ainda povoava os escritos de importantes autores da area (Segal, 
1999). 

Do ponto de vista psicologico, os individuos, obesos ou nao, 
com historia de ciclagem de peso parecem ter maior prevalencia de 
sintomas psicopatologicos do que os de peso estavel. Nao esta claro 
qual dos fatores e a causa e qual e a conseqiiencia dessa associagao. 
Efeitos psicologicos especificos da ciclagem de peso nao foram ade- 
quadamente demonstrados (Segal et al., 2002). 


ABORDAGEM COGNITIVO-COMPORTAMENTAL 
NO TRATAMENTO DA OBESIDADE 

Aspectos gerais 

Este tipo de abordagem tem suas origens nas teorias de apren- 
dizagem, segundo as quais um animal (ou ser humano) aprende 
um comportamento, desenvolve expectativas sobre as conseqiien- 
cias desse comportamento e pode mudar esse comportamento em 
resposta a alteragoes ambientais (Wardle; Rapoport, 1998). Histo- 
ricamente, ela se iniciou com tecnicas apenas comportamentais 
(Stuart, 1967), porem, nos dias atuais, os metodos cognitivos estao 
presentes na maior parte dos programas de redugao ponderal. 

Sendo considerada um dos aspectos centrais no tratamento 
da obesidade, essa abordagem se baseia em alguns pressupostos, a 
saber: 

• a ingestao alimentar e a atividade fisica alteram o peso 
corporal. Modificando esses dois comportamentos, muda- 
se o peso corporal; 

• esses sao comportamentos aprendidos e, portanto, podem 
ser modificados; 

• para que essa modificagao seja duradoura, e necessaria a 
alteragao do ambiente que os influencia. 

Conquanto essa modalidade terapeutica reconhega a deter- 
minagao multifatorial da obesidade, seu foco e restrito a modifica¬ 
gao do balango energetico por meio da alteragao dos comportamen¬ 
tos recem-citados e de cognigoes que os reforcem. 

Essa forma de abordagem, em qualquer indicagao, tem como 
base a analise funcional dos comportamentos. No caso especifico da 
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obesidade, esta objetivara o clareamento da associagao entre o 
binomio ingestao alimentar-atividade fisica e os eventos ambientais, 
tais como horarios, presenga de outras pessoas, humor e outros 
(Duchesne, 1998; Wardle; Rapoport, 1998). 

As terapias cognitivo-comportamentais se estruturam em al- 
gumas fases, comuns a todas as indicates: 

• avaliagao da motivagao; 

• avaliagao da historia e do estado atual da condigao a ser 
tratada; 

• preparo de formulagao teorica do problema e 

• planejamento do programa de tratamento. 


de como sendo uma doenga cronica e grave, de bases biologicas 
bem-definidas, ainda que nao totalmente compreendidas, com co- 
morbidades freqiientes e da mesma forma graves, e que, portanto, 
requer tratamento incisivo, cronico e de eficacia e seguranga ade- 
quadas em longo prazo, esta polemica perde sua forga diante da 
realidade atual: o citado tratamento e apenas ideal, ele nao esta ao 
alcance do conhecimento dispom'vel (Matos, 1998; Bray, 1998a; 
Hilger et al., 2002). 


Classificagao dos agentes antiobesidade 


O Quadro 24.2.2 apresenta os topicos da abordagem cogniti- 
vo-comportamental para a obesidade. 


Resultados 

Os resultados em termos de perda de peso ao final de progra- 
mas cognitivo-comportamentais abrangentes, isto e, incluindo orien- 
tagao nutricional e atividade fisica, variam de 1,8 a 17 kg, com media 
de 9,7 kg nos diversos estudos. Os melhores resultados sao obtidos 
em programas mais longos, isto e, de 6 a 12 meses de duragao. 

Em termos de longo prazo, a perda de peso e, em media, de 
5,6 kg. 


|H A t e n g a o 


A principal causa da pouca polemica em torno da farmacoterapia 
para obesidade e a escolha do referencial teorico adotado para a 
sua compreensao. 


FARMACOTERAPIA E OBESIDADE 

A principal causa da pouca polemica em torno da farmacotera¬ 
pia para obesidade e a escolha do referencial teorico adotado para a 
sua compreensao. A partir do momento que se identifica a obesida- 


Quadro 24.2.2 Topicos da TCC 


Quantificagao da motivagao 
Automonitorizagao 
Definigao dos objetivos 
Nutrigao 
Atividade fisica 
Atuagao na 1C 

Padroes alimentares patologicos e episodios bulimicos 

Controle do estimulo 

Resolugao de problemas 

Reestruturagao cognitiva 

Prevengao de recaida 


Medicament os de agao gastrintestinal 

Orlistat 

0 orlistat e um medicamento que comegou a ser utilizado 
mundialmente em 1998, que age se ligando as lipases gastrica e 
pancreatica, inibindo suas agoes. 

A absorgao do medicamento e minima, com 96,4% sendo 
excretados pelas fezes e 1,13% pela urina. A meia-vida de seus dois 
metabolites principals e de duas e sete horas. No lumen intestinal, 
reduz a hidrolise de triglicerides e produz diminuigao de 30% da 
absorgao da gordura provinda da dieta. 

A manutengao de seu efeito por longo prazo e evidenciada 
em estudos prospectivos, sendo que a perda de peso se deve princi- 
palmente a perda de gordura corporal, ficando a massa magra pra- 
ticamente inalterada. 

Em termos de condicionamento fisiologico, o orlistat mostrou 
ter efeitos beneficos sobre o colesterol total, sobre o LDL-colesterol 
e sobre a trigliceridemia pos-prandial, em pacientes com hiperlipide- 
mia nao-responsiva a mudangas dieteticas. Em diabeticos, este agente 
parece ter tambem um papel importante, tanto em diabeticos esta- 
bilizados como naqueles de dificil controle. 

Em relagao a interagoes medicamentosas, o mesmo parece 
ser seguro quando usado em associagao a fenitoina, ao warfarin, a 
digoxina, a anticoncepcionais orais, ao atenolol, ao captopril, a 
furosemida, a nifedipina de liberagao lenta, ao haloperidol, a 
clozapina, a clomipramina, a desipramina e a carbamazepina (Segal, 
1999). 

Os efeitos adversos incluem fezes pastosas ou liquidas, dores 
abdominais, colicas, flatulencia com perdas fecais, urgencia ou in- 
continencia fecal. Ate 86% dos pacientes utilizando a dose reco- 
mendada de 360 mg/dia apresentaram, ao menos, um desses efei¬ 
tos, de carater leve e transitorio. A taxa de abandono de tratamento 
devido a efeitos adversos e de aproximadamente 5%. As alteragoes 
das vitaminas lipossoluveis (A, D, E, K) podem estar presentes, po- 
rem, neste caso, sao, em regra, de baixa relevancia clinica (Halpern, 
1998; Bray, 1998a). 


Medicamentos que alteram a ingestao aiimentar 

Qualquer agente que tenha o potencial de reduzir a ingestao 
aiimentar apresenta uso potencial como agente antiobesidade. Os 
agentes catecolaminergicos nao serao discutidos devido a relativa 
ausencia de dados de seguranga a longo prazo. 
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Na Tabela 24.2.2, traduzida e modificada de Bray (1998a), 
sao citados os sistemas centrais que estao relacionados a redugao 
da ingestao alimentar. 


Agentes cateco/aminergicos 

• Mazindol 

• Femproporex 

• Dietilpropiona ou anfepramona 

Agentes de agao combinada 

Sibutramina 

Originalmente sintetizada como antidepressivo, a sibutramina 
nao se mostrou eficaz para essa indicagao, mas foi proposta como 
agente antiobesidade devido a observagao de perda de peso impor- 
tante durante as primeiras testagens clinicas. 

Aprovada pelo FDA em 1997 para o tratamento da obesida- 
de, e um agente que inibe a recaptagao de NE e 5HT (IRSNs), sem 
estimular a liberagao dessas monoaminas (Matos, 1998). A sibutra¬ 
mina apresenta agao antiobesidade por meio de mecanismo duplo: 
inibe a ingestao alimentar por aumentar a saciedade e aumenta a 
termogenese de modo dose-dependente (Bray, 1998a; Joyal, 2004). 

A perda de peso foi acompanhada de melhora do perfil lipidico, 
com aumento de HDL e diminuigao de triglicerideos (Hauner et al., 
2004), controle glicemico, redugao da circunferencia abdominal e 
qualidade de vida relacionada a aspectos de saude. 

Os efeitos adversos incluem boca seca, obstipagao, insonia, 
irritabilidade, impaciencia ou inquietagao incomuns, cefaleia, rinite 
e nauseas. Seu efeito noradrenergico pode acarretar aumento da 
freqiiencia cardiaca e da pressao arterial ou evitar a redugao espe- 


rada da pressao arterial devido a perda de peso (Bray, 1998b). Es¬ 
tes ultimos, contudo, nao sao clinicamente relevantes na maior parte 
das vezes e sao contrabalanceados pelo efeito da perda de peso so- 
bre os parametros envolvidos (Hauner et al., 2004). 

A sibutramina nao apresenta potencial de abuso/dependen- 
cia (Matos, 1998). 


Agentes serotonergicos 

Inibidores seletivos da 
recaptagao de serotonina (ISRSs) 

Os medicamentos que inibem a recaptagao de serotonina, tais 
como a fluoxetina e a sertralina, claramente diminuem a ingestao 
alimentar, porem de modo menos intenso que os demais farmacos 
aqui mencionados (Bray, 1998b). 

Dados de numerosos estudos apontam efeito dose-depen- 
dente da fluoxetina superior ao do placebo, na redugao de peso de 
voluntaries de peso normal e, ainda mais marcado, em pacientes 
com obesidade. Contudo, esta perda de peso parece ser tempo- 
limitada (Fava, 2000). E o agente mais estudado dessa categoria 
de farmacos. 

A dose mais eficaz em termos de perda de peso e controle de 
ingestao alimentar e de 60 mg/dia (Matos, 1998). 

A sertralina, menos estudada com tal indicagao do que a 
fluoxetina, parece apresentar efeitos similares (Segal, 1999), tendo 
a vantagem de ter menor chance de interagao medicamentosa devi¬ 
do ao seu baixo efeito sobre a famflia citocromo P450. A dose pare¬ 
ce ser tambem maior do que aquela indicada para transtornos men- 
tais, como 150 mg/dia, porem dados relativos a esse aspecto sao 
mais escassos do que em relagao a fluoxetina. 

Nenhum desses medicamentos e aprovado para o uso em obe¬ 
sidade pelo FDA. 


Tabela 24.2.2 

Mecanismos que reduzem a ingestao alimentar 


Sistema 

Mecanismo 

Exemplo 

Noradrenergico 

Agonista a, 

Fenilpropanolamina 


Antagonista a 2 

loimbina 


Agonista p 2 

Clembuterol 


t Liberagao de NE 

Fentermina 


Bloqueio recaptagao NE 

Mazindol 

Serotoninergico 

Agonista 5HT IB ou 1C 

Metergolina 


t Liberagao 5HT 

Fenfluramina'e dexfenfluramina 


Bloqueio recaptagao 5HT 

Fluoxetina, sertralina, outros ISRSs 

Noradrenergico e 

Serotoninergico 

Bloqueio recaptagao 5HT e NE 

Sibutramina 

Dopaminergico 

Agonista D2 

Apomorfina 

Histaminergico 

Antagonista HI 

Clorfeniramina 


- *Retirada, junto com a dexfenfluramina, do mercado mundial para reavaliagao de seguranga (Matos, 1998). 

- Em italico, aparecem os medicamentos que serao discutidos neste capitulo. 
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Outros age files 

As linhas de pesquisa para agentes antiobesidade incluem 
muitas frentes de atuagao, dada a complexidade da doenga. A se- 
guir, ha lista com alguns desses agentes dispomveis no momento 
(Bays, 2004; McElroy et al, 2004a; McElroy et al., 2004b). 

Alteragoes de peso associadas ao 
uso de medicamentos psiquiatricos 

Antidepressivos 

0 ganho de peso em pacientes deprimidos em tratamento pode 
significar a recidiva ou o resi'duo de sintoma naqueles que ingerem 
maior quantidade de alimentos quando em depressao. Mas quando 
ha aumento agudo de peso ou quando o ganho continua mesmo 
apos a remissao, e possi'vel considerar efeito colateral relacionado 
ao medicamento (Fava, 2000). 

Os antidepressivos mais comumente relacionados ao aumen¬ 
to de peso corporal sao os trici'clicos e os IMAOs (Harvey; Bouwer, 
2000; Fava, 2000; Sahli; Bryois, 2004). 

Ja os ISRSs, podem ser utilizados com mais tranquilidade, 
promovendo, em geral, perda de peso a curto prazo. Contudo, al¬ 
guns estudos demonstram que o efeito sacietogeno e transitorio. A 
longo prazo, pode ocorrer moderado aumento de peso (Fava, 2000; 
Sahli e Bryois, 2004). 

Em estudos clinicos controlados notou-se que a maioria dos 
ISRSs produziu aumento de 3 a 4 kg apos 6 a 12 meses de trata¬ 
mento, que pode ser contornado com orientagao nutricional e exer- 
cicios adequados. 

A mirtazapina parece estar relacionada a ganho de peso mais 
significativo no irn'cio do uso do medicamento (Masand; Gupta, 2002; 
Sahli; Bryois, 2004). 

A bupropiona, utilizada para o tratamento de tabagismo e 
depressao, apresenta melhor perfil de agao ponderal, com manu- 
tengao ou perda de peso a longo prazo (Gadde et al., 2001; Jain et 
al. 2002; Liuy et al., 2004), mais provavelmente pelo aumento da 
termogenese do que pela diminuigao da ingestao calorica. 


Quadro 24.2.3 Agentes com potencial uso em obesidade 


Antipsicoticos de 1 a e de 2 a geragao 

Os pacientes com transtornos mentais em tratamento podem 
ter mais sobrepeso e, como dito ha pouco, aqueles com sobrepeso 
tern maior prevalencia de psicopatologias. 

Os esquizofrenicos, por exemplo, apresentam uma serie de 
fatores intrfnsecos para obesidade, como predisposigao genetica a 
desregulagao do apetite, resistencia a insulina e alteragao de 
esteroides, alem de dietas mais caloricas e habitos sedentarios. Os 
medicamentos usados para o tratamento da esquizofrenia, em sua 
maioria promovem ganho de peso. Assim, a combinagao desses fa- 
tores resulta em problema que deve ser ativamente abordado 
(Daumit et al. 2003; Casey, 2004; Wirshing, 2004). 

Os antipsicoticos, tanto os de primeira como os de segunda 
geragao, podem promover o desenvolvimento de resistencia a insu¬ 
lina e diabete melito tipo II, direta ou indiretamente, por favorece- 
rem a obesidade. 

A clozapina e olanzapina sao descritas como tendo o maior 
percentual de produzir ganho de peso, seguidas pela risperidona e 
quetiapina. A ziprazidona e o aripiprazol estao associados a riscos 
ponderais menores. 

Fator adicional de atengao e que a clozapina e a olanzapina 
podem provocar resistencia a insulina de maneira direta. Esse efei¬ 
to, conquanto seja clinicamente abordavel, deve ser investigado de 
forma ativa(Hennen et al., 2004; Sahli; Bryois, 2004; Nasrallah; 
Newcomer, 2004). 

Alguns autores sugerem que as vantagens dos antipsicoticos 
de segunda geragao, em termos de efeitos extrapiramidais, discinesia 
tardia e de tolerancia geral, sao contrabalangadas pela indugao de 
hiperinsulinismo, ganho de peso e resistencia a insulina (Melkersson; 
Dahl; Hulting, 2004), mas esta ainda e uma questao em aberto. Por 
exemplo, McIntyre encontrou maior ganho de peso entre pacientes 
com uso de quetiapina do que com olanzapina que, por sua vez, nao 
apresentou ganho de peso maior do que 7% do que a risperidona. 


Estabilized ores do humor 

Alguns estudos mostram que pacientes com transtorno bipolar 
do humor (TBH) apresentam risco maior de desenvolver sobrepeso 
e obesidade. Associagao com TCAI) numero de episodios depressivos 
e inadequagao de estilo de vida sao fatores colaboradores com tal 
risco (Keck; McElroy, 2003). 

Os estabilizadores do humor (EH), como litio (Cli), carbamaze- 
pina (CBZ) e valproato (Valp), estao associados com ganho de peso 
(Corman et al., 1997). 

O valproato induz obesidade centripeta, hiperinsulinemia, 
anormalidades do perfil lipidico e ovario policistico. Entretanto o 
rn'vel de colesterol total e LDL sao significativamente menores com 
uso do valproato do que com a carbamazepina (Luef, 2002). 

Pacientes obesos com TBH podem se beneficiar do uso de 
topiramato como coadjuvantes no tratamento, ja que esse agente 
provoca redugao de peso (Asconape, 2002) e tern sido estudado 
para controle de TCAP (McElroy et al., 2004a; McElroy et al., 2004b). 
Estudos clinicos abertos sugerem 50 a 65% de resposta ao 
topiramato na mania refrataria e 40 a 56% na depressao bipolar 
refrataria quando o topiramato e adicionado ao tratamento princi¬ 
pal (Chengappa; Gershon; Levine, 2001; Carpenter, 2002). Contu¬ 
do, a FDA nao aprova o uso desse medicamento para tratamento da 


Antidepressivos (bupropiona e ISRSs) 
Anticonvulsivantes (topiramato e zonisamida) 
Antagonists de receptor CB-1 (rimonabant) 

Analogo da ieptina e agentes relacionados 
Bloqueador de receptor de NPY 
NPYY3 

Agentes que alteram atividade da insulina 
Ghrelina 

Agonistas de receptores tireoidianos 
Fragmentos de hormonio do crescimento 
Inibidores da sintese de acidos graxos 
Inibidores de lipases gastrintestinais (exceto orlistat) 
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obesidade, provavelmente devido ao seu perfil de efeitos colaterais, 
que inclui deficits cognitivos, fadiga, sedagao, parestesias e nausea. 
Alem desses, a freqiiencia de nefrolitiase e duas a quatro vezes maior 
do que napopulagao geral (Rosenfeld, 1997; Lamb; Stevens; Nashef, 
2004). Seu uso requer orientagao para hidratagao abundante e para 
atengao a sintomas sugestivos deste quadro. Glaucoma de angulo 
agudo tambem tern sido observado, mesmo no inicio do tratamen- 
to, com reversao rapida apos a descontinuagao do medicamento 
(Asconape, 2002). 

A lamotrigina, anticonvulsivante usado como EH em associa- 
gao ou nao com outros EH, nao esta relacionada a ganho de peso 
(Bowden et al., 2004). 
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INTRODUQAO 

Os profissionais de saude, sobretudo o psiquiatra, freqiiente- 
mente se deparam com pacientes com queixas de transtornos do sono. 
Insonia, sonolencia diurna e fenomenos indesejados que ocorrem du¬ 
rante o sono podem estar relacionados com transtorno primario do 
sono ou com doenga clrnica ou psiquiatrica, ou mesmo podem repre- 
sentar variagoes do sono normal. Portanto, diante de queixas de sono 
alterado, deve-se avaliar o significado, pois podem ser sintomas de 
varias patologias clmicas e psiquiatricas que necessitam analise ade- 
quada para que sejam adotadas as medidas terapeuticas corretas. 


SONO NORMAL 

Existem dois estados distintos de sono: o sono dessincroni- 
zado ou sono REM (do ingles, rapid-eye movements, movimento ra- 
pidos dos olhos) e o sono sincronizado ou sono nao-REM (NREM) 
(Carskadon; Dement, 2005). 

0 sono NREM caracteriza-se por atividade eletrica cerebral 
smcrona com elementos graficos no eletrencefalograma como fusos 
do sono, complexos K e ondas lentas. E dividido em quatro estagios 
(estagios 1 a 4) que representam progressivamente o grau de eleva- 
gao do limiar para despertar do sono. Durante o sono NREM, ha 
redugao da atividade do sistema nervoso autonomo (SNA) simpati- 
co e aumento do tonus parassimpatico, e fungoes como freqiiencia 
cardlaca, freqiiencia respiratoria e pressao arterial permanecem es- 
taveis e em niveis mais baixos do que em vigflia. Ha tambem dimi- 
nuigao parcial do tonus neuromuscular. 

0 sono dessincronizado, ou sono REM, nao e dividido em esta¬ 
gios e caracteriza-se pela dessincronizagao eletrencefalografica com 
atividade de baixa amplitude. A presenga de episodios de movimento 
rapido dos olhos e a atonia muscular caracterizam o sono REM. Ocorre 
ativagao do SNA simpatico, com oscilagoes de freqiiencias cardiaca e 
respiratoria, pressao arterial, debito cardiaco e fluxo cerebral e nos 
homens ha eregoes penianas. Relatos de sonhos em cerca de 90% dos 
despertares de sono REM indicam atividade mental. 


0 sono normal inicia-se pelo estagio 1 NREM, quando ocor¬ 
re movimento lento dos olhos, redugao do tonus muscular e no 
EEG. 0 estagio 1 e uma fase transitoria e curta, passando em se- 
guida para o estagio 2 de sono, quando o EEG comega a apresen- 
tar ondas de maior amplitude e menor freqiiencia com os fusos de 
sono e os complexos K. Esse estagio e o mais duradouro para a 
maioria dos adultos. Os estagios 3 e 4, tambem denominados de 
sono delta e conhecidos como sono profundo, sao caracterizados 
pela presenga de ondas lentas de grande amplitude (ondas delta) 
no tragado de EEG de sono. 

Os estagios de sono alternam-se durante a noite, formando 
os ciclos NREM-REM. A distribuigao desses estagios em noite nor¬ 
mal de oito horas de sono obedece a seqiiencia com maior quanti- 
dade de sono profundo na primeira metade da noite e com predo- 
minio de sono REM na segunda metade. A latencia normal para o 
irn'cio do sono e de menos do que 30 minutos e para o comego do 
sono REM e de 70 a 120 minutos. 


ANAMNESE DOS TRANSTORNOS DO SONO 

Os habitos e queixas de sono devem ser interrogados, sendo 
necessario investigar as suas ocorrencias em dias uteis, fins de se- 
mana e ferias. Sao eles: horarios do periodo de sono principal; latencia 
de sono; numero e duragao dos despertares durante a noite; presenga 
de despertar precoce; sensagao de bem-estar ou cansago ao acordar; 
horario e duragao de cochilos; duragao dos sintomas (aguda, cronica, 
intermitente); intensidade dos sintomas neurocognitivos diurnos (fa- 
diga, sonolencia, irritabilidade, dificuldades de memoria e de aten- 
gao, concentragao, etc.); sintomas que afetam o sono (tosse, dispepsia, 
dispneia, dor, etc.); uso de drogas, medicamentos, alcool, cafeina, 
tabaco, hipnoticos, anticonvulsivantes; fatores precipitantes, como 
barulho, luz, calor, frio, ambiente de dormir; historia familiar ou 
pessoal de estresse, ansiedade, depressao; fatores condicionadores, 
como antecipagao de sono ruim, preocupagao com o sono durante o 
dia; vulnerabilidade de apresentar queixas de sono perante estressor 
social; historico de tratamentos previos. 
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0 preenchimento de um diario de sono por 2 a 3 semanas e 
instrumento util na avaliagao do transtorno do sono, principalmen- 
te em quadras de insonia e de transtornos do sono relacionados ao 
ciclo circadiano. Nele, o paciente anota os horarios de dormir, o 
tempo que demora a adormecer, o numero de despertares durante 
a noite, o horario de acordar e os cochilos diurnos. Esses parametros 
sao entao tabulados para se avaliar o padrao habitual de sono. Al- 
ternativamente, o preenchimento de questionarios padronizados e 
validados pode constituir ferramenta adicional para investigagao 
de sintomas de sono. 


Monitorizagao do sono 
Polissonografia 

A polissonografia (PSG) refere-se ao registro simultaneo de 
determinadas variaveis biologicas durante o periodo principal de 
sono do paciente por pelo menos seis horas consecutivas. Regis- 
tram-se eletrencefalograma, eletrooculograma, eletromiogramo do 
queixo e dos membros inferiores, eletrocardiograma, fluxo aereo 
(nasal e oral), esforgo respiratorio (toracico e abdominal), satura- 
gao arterial de oxigenio, entre outros. Essas variaveis sao monito- 
rizadas durante toda a noite de acordo com a elaboragao de progra- 
ma de registro definido previamente, com base nos dados clinicos 
do paciente e nos metodos de registro disponiveis no laboratorio. 

Os estagios de sono ocorrem de maneira ciclica durante a 
noite com a sucessao dos estagios 1 a 4 do sono NREM, levando 
cerca de 70 a 120 minutos para a ocorrencia do primeiro periodo 
de sono REM, que e de menor duragao. Ao longo da noite, os 
periodos REM vao se tornando mais prolongados, sendo que o 
sono delta (estagios 3 e 4) quase nao ocorre no final do periodo 
de sono. Essa distribuigao organizada e melhor visualizada no 
hipnograma. Assim, o sono delta predomina no tergo inicial da 
noite e o sono REM, na segunda metade. 0 ciclo NREM e REM se 
repete a cada 70 a 110 minutos, com 4 a 6 ciclos por noite, sendo 
o tempo total de sono constituido por cerca de 2 a 5% de estagio 
1, 45 a 55% de estagio 2, 3 a 8 % de estagio 3, 10 a 15 de estagio 
4 e 20 a 25% de sono REM. A quantidade de sono varia de pessoa 
para pessoa, mas para a faixa etaria dos adultos jovens, a quanti¬ 
dade de sono normal situa-se entre 7 e 8 horas por noite 
(Carskadon; Dement, 2005). 

A distribuigao dos estagios de sono durante a noite e a dura¬ 
gao do periodo de sono pode ser alterada por varios fatores, como: 
quantidade de sono nas noites anteriores, horarios, idade, uso de 
medicamentos, alcool, condigoes ambientais (temperatura, ruido) 
e psicologicas e transtornos do sono (Carskadon; Dement, 2005). 

Diversos parametros objetivos de sono podem ser analisa- 
dos, como latencia de sono NREM e REM, eficiencia de sono, por- 
centagem e distribuigao das fases de sono, numero e duragao de 
despertares, l'ndice de eventos respiratorios e motores, arritmias 
cardiacas, alteragao de gases sangih'neos. Esses dados polissono- 
grafrcos devem, entao, ser correlacionados com os dados clinicos. 
Se o paciente estiver fazendo uso de medicamentos que alteram a 
arquitetura do sono, estes devem ser suspensos somente quando 
nao houver contra-indicagao clinica, por pelo menos 14 dias antes 
do exame. 

A polissonografia e sempre indicada para casos de disturbios 
respiratorios durante o sono, como as sindromes da apneia-hi- 
popneia obstrutiva do sono e da apneia central do sono. Alem dis- 


so, a polissonografia pode ser indicada para casos de parassonias, 
insonias refratarias ao tratamento ou quando ha dificuldade diag- 
nostica clinica. 


Teste de latencies miiltiplas do sono 

O teste de latencias miiltiplas do sono (TLMS) e o exame 
mais utilizado para a quantificagao objetiva de sonolencia diurna. 
Consiste em cinco registros polissonografrcos durante o dia, reali- 
zados em intervalos de duas horas, com duragao de 20 a 35 minu¬ 
tos para cada registro. Em cada registro, mede-se o tempo que o 
paciente demora a dormir, calculando-se depois a latencia media 
de sono. Valor inferior a 5 minutos e considerado anormal. Este 
teste, alem de quantificar o grau de sonolencia excessiva, tambem 
tern a finalidade de detectar a presenga de sono REM nas sonecas, 
que e criterio diagnostico de narcolepsia. O TLMS e indicado quan¬ 
do ha suspeita de narcolepsia e quando ha necessidade de avaliar 
objetivamente queixa de sonolencia excessiva. Deve ser feito logo 
apos PSG noturna e e importante que o paciente suspenda medica¬ 
mentos como antidepressivos, hipnoticos, ansioliticos, estimulan- 
tes do SNC pelo menos duas semanas antes da realizagao do teste, 
quando clinicamente possivel. 

CLASSiriCACAO INTERNACIONAL DOS 
TRANSTORNOS DO SONO (CITS 2005) 

A Classificagao Internacional dos Transtornos do Sono (CITS) 
de 2005 (International Classification of Sleep Disorders [ICSD-2] 
2005) ordena os transtornos do sono em oito diferentes categorias 
de acordo com tres eixos centrais: 

• Sintoma principal (p. ex., hipersonias, insonias, movimen- 
tos anormais durante o sono). 

• Sistema funcional afetado (p. ex., disturbios respiratorios). 

• Fator fisiopatologicos (p. ex., parassonias, alteragoes do 
ritmo circadiano). 

A classificagao atual e listada, na Integra, no Quadra 25.2 
(versao traduzida). 


TRANSTORNOS DO SONO 

Discutiremos a seguir os principals transtornos de sono inclui- 
dos na CITS 2005 de interesse a psiquiatria. 


Insonia 

Insonia e a queixa de sono mais comum ao longo da vida 
adulta. Constitui, na maioria dos casos, condigao cronica e co-mor- 
bida com doengas cardiovasculares, gastrintestinais, respiratorias, 
transtornos primarios do sono, transtornos que causam sintomas 
somaticos, como dor, e, principalmente, co-morbidade com depres- 
sao, ansiedade e abuso de substancias. Na ausencia de co-morbidade, 
a insonia e considerada primaria ou sem causa e esta associada a 
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varios efeitos negativos para a saude. A determinagao definitiva se 
a insonia e conseqiiencia ou causa de outros transtornos nem sem- 
pre e tarefa facil. Atualmente, prefere-se o conceito de insonia co- 
morbida a insonia secundaria, para nao se dar a impressao de que 
nao se faz necessario o seu tratamento por ser “secundaria”. 

Os sintomas de insonia caracterizam-se pela presenga de in- 
capacidade de iniciar ou manter o sono, sono de ma qualidade, sin¬ 
tomas diurnos de fadiga ou baixo rendimento e insatisfagao com a 
qualidade de sono obtida. Insonia pode significar sono de curta 
duragao, insuficiente para manter o individuo alerta e com bem- 
estar fisico e mental durante o dia (American Academy of Sleep 
Medicine, 2005). 

0 diagnostico e feito pela historia direta e com conjuge ou 
familiares. Os habitos de sono, uso de medicamentos, consumo de 
alcool e cafeina, intensidade dos sintomas diurnos, tratamentos re- 
alizados e seus resultados sao tambem dados necessarios para a 
avaliagao das queixas de sono. 

A insonia pode ser classificada conforme a duragao em agu- 
da, cronica e intermitente e, de acordo com os sintomas, em inso¬ 
nia inicial, intermediaria ou despertar precoce ou terminal. A inso¬ 
nia aguda dura menos de tres meses e em geral surge como respos- 
ta a fatores estressores de natureza psicogenica, medica ou ambiental 
em uma pessoa com sono previamente normal, causando sobretudo 
dificuldade para iniciar o sono. A insonia cronica apresenta preva¬ 
lence de 30 a 50%, e aproximadamente 9 a 15% dos portadores 
descrevem sintomas mais significativos. Sua prevalence e maior 
em mulheres, idosos e individuos de segmentos socioeconomicos 
inferiores, podendo ser causada por doengas fisicas, mentais, trans¬ 
tornos do ritmo circadiano, medicamentos e transtornos primarios 
do sono. A maior prevalence de insonia no sexo feminino pode 
estar relacionada com a maior prevalence de depressao nas mulhe¬ 
res. A insonia cronica, diferentemente da aguda, esta associada a 
outras morbidades; apresenta redugao do rendimento profissional, 
com importantes repercussoes na qualidade de vida, no desempe- 
nho e nos custos sociais. A insonia cronica esta relacionada ao de- 
senvolvimento de transtornos psiquiatricos (depressao, ansiedade, 
abuso de alcool e hipnoticos), a riscos de acidentes de carro e a 
aumento da mortalidade. 

Conforme os sintomas, na insonia inicial, o paciente apresen¬ 
ta dificuldade para iniciar o sono, com duragao superior a 30 minu- 
tos. A insonia intermediaria e caracterizada por despertares duran¬ 
te a noite que podem ser de curta ou de longa duragao. A insonia 
terminal tern como principal sintoma o despertar precoce, ou seja, 
o paciente passa a acordar mais cedo do que o habitual. 

A Classificagao Internacional dos Transtornos do Sono de 2005 
(American Academy of Sleep Medicine, 2005) contempla os criteri- 
os A, B e pelo menos um dos itens de C para o diagnostico de trans- 
torno de insonia, independentemente das suas causas: 

A. Queixa de dificuldade para iniciar o sono, dificuldade para 
manutengao do sono, despertar precoce ou sono cronica- 
mente nao-restaurador e de ma qualidade. 

B. Os sintomas acima ocorrem apesar de existir contexto 
adequado para o sono. 

C. Presenga das seguintes queixas relacionadas as dificulda- 
des de sono listadas no item A: 

- Fadiga 

- Deficit de atengao, concentragao, memoria 

- Disfungao social, profissional ou academica 

- Irritabilidade 


- Sonolencia excessiva diurna (SED) (exceto na inso¬ 
nia psicofisiologica) 

- Falta de motivagao, energia 

- Propensao a erros, acidentes no trabalho ou ao dirigir 

- Cefaleias, tensao, sintomas gastrintestinais 

- Preocupagao com o sono 

Insonia psicofisiologica 

Essa e uma forma de insonia primaria que se caracteriza prin- 
cipalmente por dificuldade em iniciar ou manter o sono, ma quali¬ 
dade de sono, diminuigao do tempo total de sono, aumento do tem¬ 
po de sono superficial, fadiga, cansago, irritabilidade, disforia, an¬ 
siedade e sintomas leves de depressao. Ocorre devido a dois fatores 
que mutuamente se reforgam: tensao somatizada por internalizagao 
de emogoes e condicionamento negativo aprendido em relagao ao 
ato de dormir, provocando estado de hiperalerta. Pode se iniciar 
devido a estresse identificavel, tornando-se cronica quando o pa¬ 
ciente desenvolve preocupagao intensa com o sono por causa de 
inumeras tentativas infrutiferas de dormir. O paciente caracteristi- 
camente fica tentando dormir, gerando ciclo vicioso: quanto mais 
tenta dormir, fica mais agitado e desperto, aumentando, assim, a 
dificuldade para adormecer. Outra caracteristica e a facilidade para 
adormecer longe do ambiente habitual, como em hoteis, assistindo 
a televisao ou no laboratorio de sono. Incomum em criangas e ado- 
lescentes, e mais freqiiente no adulto jovem e em mulheres idosas. 
Se nao tratada adequadamente pode persistir por decadas levando 
ao abuso de hipnoticos e/ou alcool, produzindo impacto no bem- 
estar geral do paciente. 


|H Atengao 


A insonia psicofisiologica ocorre devido a dois fatores que 
mutuamente se reforgam: tensao somatizada por internalizagao 
de emogoes e condicionamento negativo aprendido em relagao 
ao ato de dormir. 


Apesar do sono de ma qualidade, documentado subjetiva- 
mente ou na polissonografia, o insone nao apresenta sonolencia 
diurna, mesmo apos privagao de sono, confirmando o estado de 
hiperalerta. Os principais sintomas diurnos da insonia sao altera- 
goes neurocognitivas leves, como memoria, atengao, alteragoes de 
humor, redugao do rendimento psicomotor, fadiga, maiores niveis 
de ansiedade, estresse, tensao, redugao do vigor, ansiedade e sinto¬ 
mas depressivos. 

O diagnostico de insonia psicofisiologica e firmado exclusiva- 
mente na ausencia de transtorno mental e doengas medicas em ge¬ 
ral. As principais indicagoes de polissonografia sao: suspeitas de 
outros transtornos do sono simultaneos, duvida diagnostica e re- 
sistencia ao tratamento. 


|H Atengao I 

" 

0 diagnostico de insonia psicofisiologica e firmado exclusivamente 
na ausencia de transtorno mental e doengas medicas em geral. 
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0 tratamento consiste de medidas comportamentais e o uso 
de medicamentos. 0 tratamento comportamental nao-farmacologico 
e complementar ao farmacologico. A ausencia de efeitos adversos e 
a manutengao da melhora a longo prazo sao fatores positivos do 
tratamento comportamental (Morin et al., 1999). Contudo, o fator 
limitante se faz em fungao do custo e dos recursos necessarios com 
profissionais especializados para realizar esse tratamento. 

As principals modalidades de tratamento comportamental sao: 
restrigao de sono, medidas de higiene de sono (Quadra 25.1), controle 
de estimulo, tecnicas de relaxamento e controle do estresse e psicote- 
rapia cognitivo-comportamental. A farmacoterapia da insonia 
psicofisiologica inclui o uso de antidepressivos (Tab. 25.1) e/ou de 
agentes hipnoticos (Tab. 25.2) (Sociedade Brasileira de Sono, 2003). 

Insonia idiopatica 

Inicialmente denominada como “insonia com inicio na infan- 
cia”, este quadro e definido como impossibilidade cronica de se 


obter sono suficiente que se inicia na infancia ou antes da puberda- 
de e persiste durante a vida adulta. Os fatores agravantes incluem 
condicionamentos negativos, transtornos psiquiatricos, abuso de 
drogas que podem dificultar o diagnostico, o qual e firmado quan- 
do nenhum transtorno medico ou psiquiatrico pode explicar o ini¬ 
cio precoce da insonia. Os tratamentos da insonia idiopatica sao 
geralmente pouco satisfatorios, sendo usados os mesmos agentes 
descritos no tratamento da insonia psicofisiologica, com resposta 
terapeutica parcial (Roth; Hajak; Ustun, 2001). 


Insonia paradoxal 

Tambem conhecida como ma percepgao do padrao de sono 
ou pseudo-insonia, e um transtorno caracterizado por queixas sub- 
jetivas de insonia relatadas pelo paciente, mas sem elementos 
polissonograficos objetivos que evidenciem anormalidades no pa¬ 
drao de sono. A origem dos sintomas subjetivos de insatisfacjao com 
a qualidade do sono e desconhecida e parece estar ligada a presen- 


Quadro 25.1 Orientagoes comportamentais para o paciente com insonia psicofisiologica 


• Procure dormir no maximo seis horas por noite. 

• Deite-se quando estiver sentindo sono. 

• Evite cafe, cha, chocolate, refrigerantes a base de cola, nicotina, antiinflamatorios e medicamentos com cafelna. 

■ Evite alcool no minimo seis horas antes de dormir. 

• Evite fumar no minimo seis horas antes de dormir. 

• Evite comer, fumar e alcool no meio da noite. 

• Evite refeigoes pesadas antes de dormir, 

• Evite sonecas durante o dia. 

• Faga exercicios fisicos 4 a 6 horas antes de deitar (de preference ao ar livre). 

• Procure exposigao a luz solar logo apos levantar e no final da tarde. 

• Reserve 20 a 30 minutos do seu tempo a noite quatro horas antes de dormir para "resolver" seus problemas. 

• Escreva as suas preocupagoes e tensoes quatro horas antes de dormir. 

• Tome banho quente (15 a 20 minutos) duas horas antes de dormir. 

• Faga lanche com leite e/ou derivados e carboidrato antes de dormir. 

• Nao use relogio de pulso ou despertador no seu ambiente de dormir (seu quarto). 

• Reserve o ambiente de dormir (seu quarto) para o ato de dormir somente, nao ler, assistir a TV. 

• Se nao conseguir dormir, levante-se depois de 20 a 30 minutos; nao fique insistindo em dormir. 

• Se nao conseguir dormir, procure se distrair, leia, assista a TV fora do seu quarto. 

• Mantenha horarios constantes para dormir e acordar, mesmo nos fins de semana. 


Tabela 25.1 

Antidepressivos 


Nome 

Grupo farmacologico 

Dose (mg) 

Efeito sedativo 

Meia-vida (h) 

Amitriptilina 

ADTC 

25 a 300 

3 

16 a 30 

Clomipramina 

ADTC 

25 a 250 

2 

32 a 70 

Doxepina 

ADTC 

25 a 300 

3 

16 a 30 

Imipramina 

ADTC 

25 a 300 

2 

12 a 30 

Maprotilina 

ADTC 

25 a 225 

2 

48 

Trimipramina 

ADTC 

25 a 300 

3 

16 a 30 

Mirtazapina 

AT 

7,5 a 45 

4 

16 a 30 

Mianserina 

AT 

30 a 90 

4 

16 a 30 

Nefazodona 

AT 

150 a 600 

3 

3 

Trazodona 

AT 

50 a 600 

3 

6 


ADTC: Antidepressivo triclclico; AT: Antidepressivo atipico; 2 (efeito sedativo/hipnotico medio); 3 (efeito sedativo/hipnotico medio a intenso); 4 (efeito sedativo/hipnotico intenso). 


















Tabela 25.2 

Agentes hipnoticos benzodiazepinicos 1 e nao-benzodiazepinicos* 
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Medicamento 

Grupo 

farmacologico 

Meia-vida 

(horas) 

Tempo para agao 
(minutos) 

Dnse 

adultos 

Metabolitos 

ativos 

Zolpidem* 

Imidazopiridina 

1,5 a 2,5 

20 a 30 

5 a 10 mg 

Nao 

Zaleplon* 

Pirazoloprimidina 

1,5 a 3 

20 a 30 

10 a 20 mg 

Nao 

Zopiclone* 

Ciclopirrolona 

4 a 6 

20 a 30 

3,75 a 7,5 mg 

Sim 

Eszopiclone* 

Ciclopirrolona 

1 a 5 

20 a 30 

3,75 a 7,5 mg 

Sim 

Ramelteon* 

Indefuran 

1 a 3 

20 a 30 

15 a 60 mg 

Nao 

Triazolam 1 

BZD 

0,5 a 2 

20 a 30 

0,25 a 0,5 mg 

Nao 

Midazolam 1 

BZD 

1,5 a 2,5 

30 a 90 

7,5 a 15 mg 

Sim 

Estazolam 1 

BZD 

10 a 24 

15 a 30 

1 a 2 mg 

Nao 

Flunitrazepam 1 

BZD 

10 a 20 

20 a 30 

0,5 a 1,0 mg 

Sim 

Flurazepam 

BZD 

70 a 10 

15 a 30 

7,5 a 15 mg 

Nao 

Diazepam 1 

BZD 

20 a 40 

20 a 30 

5 a 10 mg 

Sim 

Temazepam 1 " 

BZD 

10 a 24 

60 a 120 

15 a 30 mg 

Nao 

Lormetazepam 1 

BZD 

8 a 24 

30 a 60 

1 a 4 mg 

Nao 

Oxazepam 1 

BZD 

3 a 6 

30 a 60 

15 a 30 mg 

Nao 

Quazepam 1 

BZD 

15 a 40 

25 a 45 

7,5 a 15 mg 

Sim 

Nitrazepam 1 

BZD 

25 a 35 

20 a 40 

5 a 10 mg 

Sim 

Alprazolam 1 

BZD 

6 a 20 

20 a 40 

0,25 a 3 mg 

Sim 

Bromazepam 1 

BZD 

10a 12 

30 a 40 

3 a 6 mg 

Sim 

Cloxazolam 1 

BZD 

18 a 20 

20 a 30 

18 a 20 mg 

Sim 

Clonazepam 1 

BZD 

20 a 60 

20 a 30 

0,5 a 2 mg 

Sim 


ga de excesso de ritmos rapidos no EEG de sono. Seu diagnostico e 
firmado na ausencia de outros transtornos do sono ou mentais ou 
doengas medicas e psiquiatricas que justifiquem os sintomas, e a 
polissonografia deve demonstrar a latencia de sono abaixo de 30 
minutos e a eficiencia do sono equivalente acima de 85%. 0 trata- 
mento consiste em orientagao psicologica. 

insonia secundaria a 
transtorno mental e co-morbidade 

O fator essencial dessa forma de insonia e a relagao causal 
direta ou temporal com um transtorno mental subjacente. Transtor¬ 
nos do humor (como depressao, distimia, ciclotimia ou transtorno 
bipolar), transtornos de ansiedade, esquizofrenia, farmacodepen- 
dencias e transtornos somatoformes sao exemplos de psicopatologias 
que cursam com insonia. 0 diagnostico de insonia secundaria a trans¬ 
torno mental pressupoe a existencia de transtorno mental que cau¬ 
se e sustente os sintomas de insonia e, uma vez que a psicopatologia 
subjacente seja estabilizada, a insonia deve necessariamente desa- 
parecer (American Academy of Sleep Medicine, 2005). 

Contudo, se o transtorno mental apresenta relagao reciproca 
bidirecional com os sintomas de insonia, isto e, a insonia contribui 
com o transtorno mental e vice-versa, o conceito mais correto e 
insonia como co-morbidade de transtorno mental. Um exemplo dessa 
relagao e a insonia presente no alcoolista que causa as recaidas no 
uso/abuso de alcool. 

A insonia e uma co-morbidade em cerca de 50 a 75% dos 
casos de transtornos mentais mais graves. Diferenciar a insonia se¬ 
cundaria a transtorno mental de insonia como co-morbidade nao e 
tarefa simples e baseia-se principalmente nos dados da historia do 
paciente. A insonia como co-morbidade pode iniciar simultanea- 


mente ou preceder o surgimento do transtorno mental evoluindo 
de uma forma independente que persiste apos a estabilizagao da 
psicopatologia e promove risco de recaidas, necessitando, portanto, 
de tratamento especifico. 

Em alguns casos, a intensidade dos sintomas de ma qualidade 
de sono e de sintomas diurnos sao as queixas principals, mais do 
que os sintomas do transtorno mental subjacente. Os sintomas de 
insonia se tornam o foco principal, levando o portador a buscar 
tratamento medico. 

Alem da farmacoterapia especifica para o transtorno mental, 
o tratamento cognitivo comportamental apresenta bons resultados 
na intervengao de insonias secundarias a transtorno mental e inso¬ 
nia como co-morbidade (Morin et al., 1999). 


Insonia secundaria ao uso de hipnoticos 

O fator essencial desse tipo de insonia e o padrao de toleran- 
cia e dependencia de hipnoticos em pacientes previamente diag- 
nosticados com insonia primaria ou secundaria a transtorno mental 
ou co-morbidade ou disturbio clinico. 

Fatores predisponentes para o desenvolvimento da insonia 
secundaria a uso de hipnoticos sao: 

• Uso de benzodiazepinicos de meia-vida curta. 

• Tempo de uso prolongado (meses ou anos). 

• Uso indevido (dosagem acima da prescrita). 

• Caracteristicas do paciente (saude em geral e uso de ou¬ 
tros medicamentos). 

Primeiramente, ha o desenvolvimento de tolerancia para a 
dose terapeutica prescrita no initio e os sintomas de insonia reapa- 
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recem. Conseqiientemente, o paciente aumenta a dose do hipnoti- 
co, de forma sucessiva, com o objetivo de obter ah'vio da 
sobreposigao de sintomas de insonia com sintomas de abstinencia. 
Tentativas de reduzir a dose permitem o aparecimento de sintomas 
de abstinencia, com insonia rebote, tremores, sudorese, nauseas e 
ansiedade. Fatores psicologicos, como crengas a respeito do padrao 
de sono, perpetuam a dependencia. 

0 tratamento e realizado com a redugao gradual da dose em 
cerca de 10 a 25% da dose inicial a cada duas semanas. Pode-se 
utilizar a associagao de benzodiazepinicos de meia-vida mais longa, 
com posterior retirada dos mesmos. Terapia cognitivo-comporta- 
mental deve ser utilizada. 


Insonia aguda 

O elemento essencial deste diagnostico e a presenga de sinto¬ 
mas de insonia associada ao fator precipitante causal identificavel 
de forma clara em pessoa com sono previamente normal sem quei- 
xas de insonia (American Academy of Sleep Medicine, 2005). 0 
quadra clinico deve durar alguns dias ou no maximo tres meses. 0 
fator estressor precipitante pode ser psicologico ou fisico, por exem- 
plo, demissao, provas, vestibular, viagem, diagnostico de condigao 
medica, hospitalizagao e ambiente de sono desconfortavel. A pre- 
Valencia da insonia aguda e de 15 a 20%, acometendo qualquer 
faixa etaria nos dois sexos. 

A insonia aguda caracteristicamente se resolve com a suspen- 
sao do fator estressor precipitante. Contudo, em alguns casos, pode 
evoluir para quadra cronico mediante a presenga de fatores perpe- 
tuantes e predisponentes, como ja vistos na insonia psicofisiologica 
(Perlis et al., 2005). O diagnostico e realizado por meio da anamnese. 

Os hipnoticos benzodiazepinicos e nao-benzodiazepinicos de 
meia-vida curta e de inicio de agao rapida sao usados no tratamento 
da insonia aguda (Tab. 25.3). Midazolam, triazolam, zopiclone, 
eszopiclone, zaleplon e zolpidem apresentam esse perfil. Agentes 
ansioliticos benzodiazepinicos podem ser indicados quando houver 
niveis significativos de ansiedade secundaria ao fator estressante. 
Os antidepressivos sedativos, como amitriptilina, clomipramina, 
doxepina, imipramina, maprotilina, trimipramina, nefazodona, 
trazodona e mitazapina podem ser usados. 

Higiene do sono inadetiuada 

A higiene do sono inadequada e a pratica de habitos ou cos¬ 
tumes que nao estao de acordo com boa qualidade de sono, cau- 
sando sintomas de insonia e prejuizo do bem-estar diurno. Essas 
praticas estao absolutamente sob o controle do portador. A 
descontinuagao dessas praticas evolui, produzindo o desapareci- 
mento dos sintomas de insonia e a normalizagao do padrao de sono 
(American Academy of Sleep Medicine, 2005). 

Entre as praticas de ma higiene de sono estao: 

• Consumo de cafeina, nicotina, alcool nas ultimas seis horas 
antes de dormir. 

• Refeigoes pesadas antes de dormir. 

• Atividade fisica vigorosa. 

• Atividade psicologicamente estressante em horario proxi¬ 
mo de dormir. 

• Horarios inconstantes para dormir e acordar. 

• Cochilos longos ou proximos do horario do sono principal. 


A pratica de habitos de ma higiene do sono pode precipitar 
ou perpetuar sintomas em todos os quadras de insonia. A interrup- 
gao dos maus habitos de sono e a base do tratamento dessa modali- 
dade de insonia. 


Narcolepsia 

A narcolepsia humana e definida como transtorno neurologi- 
co cronico de causa genetica e ambiental, possivelmente auto-imu- 
ne, com disfungao da neurotransmissao das hipocretinas do hipota- 
lamo lateral e com forte associagao com o antigeno HLA DQB1 "602 
(Overeem; Mignot; Dyk, 2001; Taheri; Zeitzer; Mignot, 2002). Cli- 
nicamente, caracteriza-se por sonolencia excessiva cronica, presen¬ 
ga de fenomenos de sono REM (cataplexia, alucinagoes hipnago- 
gicas e paralisia do sono) e sono noturno fragmentado. Esses sinto¬ 
mas constituem a pentade da narcolepsia. A prevalencia de narco¬ 
lepsia e de 0,018 a 0,02% da populagao geral. 

O principal sintoma, a sonolencia excessiva, inicia-se caracte¬ 
risticamente na segunda decada de vida, sendo incapacitante, cro¬ 
nica e nao-progressiva. Pode ser persistente e se manifestar por cri¬ 
ses subitas e incontrolaveis de sono. Os cochilos, mesmo de curta 
duragao, sao reparadores, e a sonolencia diminui por periodos vari- 
aveis de ate horas de duragao. E freqiiente o relato de sonho nesses 
cochilos diurnos. 

A cataplexia e a perda subita total ou parcial do tonus da 
musculatura voluntaria (ha preservagao da musculatura ocular e 
respiratoria) desencadeada exclusivamente por emogoes, sobretu- 
do riso e raiva. A consciencia esta preservada durante o episodio de 
cataplexia e ha recuperagao imediata do controle motor ao final da 
crise. As vezes, o paciente dorme apos o episodio, entrando em sono 
REM. A cataplexia e o sintoma mais especifico e, portanto, patogno- 
monico de narcolepsia, podendo constituir o sintoma inicial em 
seis a 10% dos casos. 

Os outros tres sintomas (alucinagoes hipnagogicas, paralisia 
de sono e sono noturno fragmentado) da pentade nao sao 
patognomonicos de narcolepsia. Alucinagoes hipnagogicas sao ex- 
periencias de percepgao onirica vivida ocorrendo na transigao vigi- 
lia-sono, acompanhadas por medo e terror, as vezes com fenomenos 
tateis, visuais e auditivos e nao ha manifestagoes autonomicas. Es¬ 
tao presentes em 50 a 65% dos casos e a freqiiencia dos episodios e 
variavel. A paralisia do sono se caracteriza por incapacidade total 
para se mover ou falar, ocorrendo no inicio do sono ou ao despertar. 
E apavorante, podendo ser acompanhada por sensagao de incapaci¬ 
dade para respirar e por alucinagoes variadas. Os episodios podem 
durar de 1 a 10 minutos, terminando subitamente apos esforgo 
mental ou por alguma estimulagao sensorial externa, com recupe¬ 
ragao dos movimentos. Ocorre em 30 a 60% dos narcolepticos, po¬ 
dendo diminuir ou desaparecer com a idade. 

Outros sintomas e sinais que podem estar presentes na 
narcolepsia/cataplexia sao comportamentos automaticos, humor 
depressivo, alcoolismo, disfungoes neurocognitivas, transtorno 
comportamental do sono REM e discreto sobrepeso. 

Estudos imunogeneticos do complexo HLA em narcolepsia de- 
monstram forte associagao com antigeno HLA DQB1 ’ 0602 em 85 a 
95% dos casos de narcolepsia com cataplexia e apenas 27% dos 
casos sem cataplexia. 

O diagnostico definitivo de narcolepsia e muito importante 
devido ao tratamento cronico com agentes estimulantes do SNC. A 
presenga de sonolencia excessiva e cataplexia e patognomonica de 
narcolepsia, auxiliando no diagnostico clinico. 
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A avaliagao laboratorial do narcoleptico requer PSG seguida 
no dia seguinte de TLMS. A PSG mostra latencia curta de sono NREM 
e REM, multiplos despertares com aumento de tempo acordado apos 
o im'cio do sono e aumento do estagio 1. 0 TLMS mostra latencias 
curtas inferiores a cinco minutos, com a presenga de dois ou mais 
episodios de sono REM. 

0 diagnostico diferencial de narcolepsia e feito com outros 
transtornos com sonolencia excessiva diurna (SED). A presenga de 
sintomas auxiliares, idade de im'cio e caracteristicas dos cochilos e 
importante para o diagnostico. A cataplexia isolada e rara e deve 
ser diferenciada de crises convulsivas atonicas, simulagao, transtor¬ 
nos psiquiatricos, lipotimia, episodios isquemicos transitorios e dis- 
turbios vestibulares. Os episodios de alucinagao hipnagogica devem 
ser diferenciados de alucinagoes comuns na esquizofrenia. 

0 tratamento da narcolepsia emprega o uso de medicamen- 
tos estimulantes do SNC, antidepressivos, abordagens comporta- 
mentais e apoio psicossocial visando controlar os sintomas 
narcolepticos e permitir que o paciente leve uma vida tao normal 
quanto possivel. 

0 tratamento comportamental inclui observagao de horarios 
constantes para dormir e acordar, evitar alcool, sedativos, abuso e 
abstinencia de cafeina e privagao de sono. A programagao de cochi¬ 
los durante o dia melhora significativamente o nivel de alerta e de 
rendimento psicomotor, sendo que um cochilo de manha e outro a 
tarde, apos o almogo, produzem os melhores resultados e possibili- 
tam redugao da dose de estimulantes. 0 uso nao-abusivo de cafeina 
ou po de guarana intercalado com os cochilos pode ser util no con- 
trole da SED. As medidas de higiene do sono representam papel 
importante no manejo da doenga, mas a maioria dos pacientes re¬ 
quer tratamento farmacologico para alivio da sonolencia diurna. 

0 tratamento farmacologico inclui estimulantes do SNC, como 
anfetaminas (metanfetamina e dextroanfetamina), metilfenidato, 
pemoline, selegilina, mazindol e o novo estimulante atipico deno- 
minado modafinil (Tab. 25.3). Devem-se individualizar os horarios 
e as dosagens de estimulante e as doses adicionais podem ser feitas 
em periodos de sonolencia antecipada (p. ex., prova, viagem, etc.). 

0 tratamento da cataplexia, da paralisia do sono e das aluci¬ 
nagoes hipnagogicas envolve o uso de agentes que aumentem a 
neurotransmissao noradrenergica e serotonergica. Sao utilizados 
antidepressivos triciclicos, como nortriptilina, imipramina, clomipra- 
mina, desipramina, ISRSs e ISRNs, como venlafaxina, milnacipra- 
no, reboxetina, paroxetina e fluoxetina, sendo que a reboxetina e a 
primeira escolha para o tratamento da cataplexia. A melhora da 


sonolencia induzida pelo medicamento estimulante reduz a freqiien- 
cia das crises de cataplexia diurna. 

Hipersonias recorrentes 

O diagnostico mais comum e a Sindrome de Kleine-Levin 
(SKL) (Dauvilliers et al., 2002). Na sua forma tipica, apresenta epi¬ 
sodios de hipersonia, hiperfagia e alteragoes psiquicas. Os episodi¬ 
os criticos duram de 12 horas ate 3 a 4 semanas (mais comumente 
4 a 7 dias), podendo ser desencadeados por ansiedade e infecgao 
viral, entre outros. Os intervalos assintomaticos podem durar de 
meses a anos. Durante o surto, o paciente dorme por periodos pro- 
longados (18 a 20 horas), acordando geralmente para comer de 
maneira compulsiva, sendo que nas formas atipicas, nao ha 
compulsao alimentar. Podem ocorrer alteragoes do comportamen- 
to sexual (hiper ou hipossexualidade), agressividade, transtorno 
amnestico, sintomas depressivos e ate alucinagoes, por vezes, difi- 
cultam o diagnostico com quadras depressivos ou esquizofrenicos. 
Nos intervalos, os pacientes sao absolutamente normais e, em ge- 
ral, relatam amnesia ao periodo critico. A SKL e rara, mais freqiien- 
te no sexo masculino (4:1), com im'cio geralmente na segunda de- 
cada de vida. E autolimitada, desaparecendo geralmente antes dos 
25 a 30 anos de idade. A etiopatogenia e desconhecida, mas ha 
indicios de desregulagao dopaminergica-hipotalamica. 

0 diagnostico diferencial da SKL deve ser feito com transtor¬ 
nos que cursam com sonolencia intermitente, como tumores do ter- 
ceiro ventriculo, encefalites, trauma craniencefalico, e com doengas 
psiquiatricas. 0 tratamento e empirico e utiliza-se litio ou carbamaze- 
pina em doses baixas para prevenir as crises e estimulantes do SNC 
durante a crise de hipersonia. 

Hipersonia idiopatica 

Transtorno de etiologia desconhecida, provavelmente decor- 
rente de disfungao da neurotransmissao no SNC. Caracteriza-se como 
transtorno do sono NREM com sonolencia excessiva diurna, cochilos 
prolongados nao-reparadores e sono noturno longo sem despertares 
(Overeem; Mignot; Dyk, 2001). O paciente tambem apresenta difi- 
culdade para despertar pela manha, com confusao mental e atitudes 
agressivas. A sonolencia excessiva, por acarretar comportamentos 
automaticos, pode causar acidentes graves. Tipicamente, inicia-se na 


Tabela 25.3 

Medicamentos estimulantes para tratamento de sonolencia excessiva 


Dextroanfetamina* 

5 a 60 mg/dia 

Metanfetamina* 

20 a 25 mg/dia 

Metilfenidato* 

10 a 60 mg/dia 

Mazindol* 

4 a 8 mg/dia 

Pemoline* 

37,5 a 75 mg/dia 

Selegilina 

5 a 15 mg/dia 

Modafinil 1 ' 

200 a 600 mg/dia 


* Estimulantes tradicionais. 
f Estimulante atipico. 
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segunda decada de vida. A PSG demonstra sono noturno prolonga- 
do, sem despertares e com aumento de sono delta. 0 TLMS revela 
latencias curtas de sono sem a presenga de sono REM. 0 tratamento 
da hipersonia idiopatica se faz com os mesmos estimulantes da tera- 
pia da narcolepsia, entretanto sem a mesma eficacia. 

Smdrome da apneia-hipopneia 
obstrutiva do sono (SAHOS) 

A SAHOS e definida como smdrome causada por pausas res¬ 
piratorias ocorrendo durante o sono (American Academy of Sleep 
Medicine, 1999). As pausas respiratorias durante o sono sao defini- 
das como parada (apneia) ou redugao (hipopneia) do fluxo de ar 
pelas vias aereas superiores (VAS) com duragao minima de 10 se- 
gundos, observadas exclusivamente durante o sono e que determi- 
narao os sintomas caracterlsticos desta condigao. 

A SAHOS e uma doenga cronica, progressiva e incapacitante, 
acometendo cerca de 9% da populagao masculina de meia-idade 
(30 a 60 anos) e 4% da populagao feminina apos a menopausa. A 
prevalencia de SAHOS e ainda maior em faixas etarias avangadas. 
Pode ocorrer em qualquer idade, mas o perfil da SAHOS e o homem 
obeso entre 40 e 60 anos com alteragoes craniofaciais; e menos fre- 
qiiente em mulheres antes da menopausa sem obesidade. O sexo 
masculino e 2 a 3 vezes mais afetado do que o sexo feminino antes 
da menopausa devido ao perfil hormonal, distribuigao adiposa do 
tipo central nos homens (tronco e pescogo) e de diferengas anato- 
micas das VAS. Contudo, a prevalencia de SAHOS no sexo feminino 
apos a menopausa sem a reposigao hormonal torna-se mais seme- 
lhante ao sexo masculino. 

Os principals sintomas noturnos da SAHOS incluem roncos, 
pausas respiratorias, nocturia, alem de queixas de sono agitado com 
movimentagao de tronco e membros e sudorese noturna. Os princi¬ 
pals sintomas durante a vigilia sao sonolencia excessiva diurna, 
cefaleias e sintomas neuropsicologicos, como alteragoes de memo- 
ria, de atengao e de fungoes psicomotoras. 


A t e n c a o 


Os principais sintomas noturnos da SAHOS incluem roncos, pausas 
respiratorias, nocturia, alem de queixas de sono agitado com 
movimentagao de tronco e membros e sudorese noturna. 


O diagnostico de confirmagao e sempre feito pela polissonogra- 
fia, que e o exame indicado e indispensavel para a avaliagao quanti- 
tativa com indices que documentam o grau de gravidade da SAHOS. 

Algumas medidas importantes, tais como evitar medicamen- 
tos e substancias sedativas ou relaxantes musculares, como benzo- 
diazepinicos, fenobarbital, anti-histaminicos e alcool, podem me- 
lhorar o quadra da SAHOS. Uma grande porcentagem dos portado- 
res de SAHOS apresenta sobrepeso sendo que o emagrecimento pode 
ser muito benefico. Agentes antidepressivos ISRSs sao utilizados 
com objetivo de melhorar a contratilidade das VAS e controlar o 
apetite e o peso. 

Os aparelhos de pressao aerea positiva (CPAI) do ingles, 
continuous positive airway pressure ) sao a primeira escolha para o 


tratamento da SAHOS moderada a grave. O CPAI) por meio de mas¬ 
cara nasal, elimina o colapso faringeal efetivamente. Dessa forma, 
promove melhora em todos os sintomas da apneia, como a respira- 
gao durante o sono, as fungoes neurocognitivas, o humor, o estado 
cardiovascular, bem como a eliminagao da sonolencia diurna. As 
orteses intra-orais removiveis estao indicadas em portadores de ronco 
primario ou SAHOS leve a moderada e podem, alternativamente, 
ser recomendadas em casos graves ou em pacientes que nao tole¬ 
rant o CPAP ou quando ha contra-indicagao cirtirgica (Kryger, 2000). 

A indicagao de procedimentos cirurgicos depende essencial- 
mente do nivel de gravidade da SAHOS, da idade, do sexo, do indi- 
ce de massa corporal menor do que 28 kg/m 2 , da presenga de 
cardiopatia e das alteragoes anatomicas especificas nas VAS. Esti- 
ma-se que cerca de 2% dos adultos portadores de SAHOS apresen- 
tam discreta anormalidade anatomica nas vias aereas superiores. 
Existem diversos tipos de procedimentos cirurgicos para o trata¬ 
mento de SAHOS, como cirurgia nasal, uvulopalatofaringoplastia e 
cirurgias esqueleticas. 

Transtorno dos movimentos 
periodicos dos membros (TMPM) 

Tambem conhecido como “mioclonias noturnas”, e caracteri- 
zado por movimentos repetitivos, estereotipados, dos membros 
inferiores, predominando durante o estagio 2 do sono NREM. Esses 
movimentos periodicos causam despertares breves, sono de ma qua- 
lidade e sonolencia excessiva diurna (Montplaisir et al., 2005). A 
prevalencia e de 6% na populagao geral. Cerca de 20 a 44% dos 
pacientes acima de 60 anos apresentam TMPM. Alguns individuos 
apresentam os achados polissonograficos de TMPM sem sintomas 
diurnos ou noturnos. Cerca de 80 a 90% dos pacientes com a smdro¬ 
me das pernas inquietas apresentam TMPM (Allen et al, 2003). 

A polissonografia confirma o diagnostico por meio da monito- 
ragao da atividade do musculo tibial anterior e fornece valores quan- 
titativos dos movimentos com ou sem despertares e tambem per- 
mite o diagnostico diferencial com outros transtornos do sono. 

Os casos assintomaticos e sem impacto significativo na ar- 
quitetura do sono geralmente nao precisam de tratamento. Apa- 
rentemente, existe disfungao pre-sinaptica da transmissao 
dopaminergica nos ganglios da base, com liberagao de movimen¬ 
tos de membros inferiores. Quando o tratamento e necessario, a 
primeira opgao sao os agonistas dopaminergicos em baixas doses 
(carbidopa, pramipexole, bromocriptina, ropirinole, carbegolina) 
ou benzodiazepinicos (clonazepam), que devem ser administrados 
antes do periodo principal de sono. 


Smdrome das pernas inquietas (SPI) 

E uma smdrome neurossensitivo-motora que se caracteriza 
por quatro elementos que constituem seus criterios diagnostics 
(Allen et al., 2003; Montplaisir et al, 2005): 

1. Presenga da necessidade compulsiva, irresistivel e in- 
tensa de movimentar os membros afetados, geralmen¬ 
te acompanhada de sensagoes sensoriais parestesicas 
desagradaveis nas pernas entre o tornozelo e o joelho. 
Por vezes, a necessidade de movimentar os membros 
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nao e acompanhada do desconforto caracteri'stico e 
outros segmentos do corpo, alem das pernas, sao aco- 
metidos, como os bravos. 

2. A necessidade compulsiva e irresistfvel de movimentar 
os membros e/ou o desconforto comegam ou pioram 
em periodos de repouso, com o paciente sentado ou 
deitado. 

3. A necessidade compulsiva e irresistfvel de movimentar 
os membros e/ou o desconforto sao aliviados tempora- 
ria e parcialmente por exercicios e massagens que ame- 
nizam apenas os sintomas de desconforto nos membros, 
mas nao os sintomas de fadiga. 

4. A necessidade compulsiva e irresistfvel de movimentar 
os membros e/ou o desconforto apresentam caracteris- 
tica circadiana ocorrendo no horario noturno antes de 
dormir, geralmente depois da meia-noite. 

Historia familiar positiva, presenga de TMPM e resposta tera- 
peutica a agentes dopaminergicos sao dados que podem contribuir 
para o diagnostico em casos especiais como, por exemplo, em paci- 
entes demenciados ou em criangas. 

A idade media de inicio e de 28 anos, podendo acometer cri¬ 
angas tambem. Nos adultos, os sintomas sao leves e menos freqtien- 
tes no comego, tendo, tipicamente, curso progressivo e cronico. A 
maioria dos pacientes so procura auxilio medico em idades mais 
avangadas (geralmente apos os 40 anos). Por volta de 15% dos ca¬ 
sos podem ter remissao completa por meses, independentemente 
de medicamentos. Cerca de 40% dos casos iniciam-se antes dos 20 
anos. As alteragoes sensoriais podem ser descritas de diversas ma- 
neiras (queimagao, formigamento, caibras, comichao, pontadas, 
etc.). Ha relatos como sensagoes de desconforto, menos habitual, 
como dor nas pernas, em geral localizadas profundamente nas 
panturrilhas. No sentido de aliviar as sensagoes nas pernas, os paci¬ 
entes passam a fletir e estender as pernas ou a andar. Alguns 
friccionam as pernas, tomam banhos quentes ou frios como contra- 
estimulos para essas sensagoes desagradaveis. Os sintomas pioram 
ou ocorrem exclusivamente em repouso (deitado ou sentado) com 
clara variagao circadiana na apresentagao dos sintomas, piorando 
ao entardecer e a noite com repouso. Os pacientes com quadros 
muito intensos com sintomas durante todo o dia e noite adentro, 
que nao melhoram com atividade motora, relatam, quando inquiri- 
dos, que, no inicio do transtorno, ocorria piora no periodo noturno 
e obtinham alivio com atividades fisicas. Privagao de sono e fadiga 
podem agravar o transtorno. 0 desconforto fisico nos membros causa 
insonia inicial e numerosos despertares durante a noite, deterioran- 
do a qualidade do sono sem necessariamente causar sonolencia ex- 
cessiva diurna. 

A prevalencia e de 5 a 15% em adultos e aumenta na terceira 
idade. No entanto, o transtorno e muito pouco diagnosticado. Cer¬ 
ca de 63% dos pacientes com SPI possuem parente afetado e destes 
39% sao de primeiro grau. Algumas familias apresentam padrao de 
heranga autossomico dominante. 

0 diagnostico da SPI e essencialmente clinico. A presenga de 
tres dos quatro sintomas recem-descritos sao os requisitos para pre- 
enchimento dos criterios diagnostics de acordo com o Grupo Inter- 
nacional de Estudos sobre a Sindrome das Pernas Inquietas. Contu- 
do, o estudo polissonografico e indicado porque 80 a 90% dos paci¬ 
entes com SPI apresentam tambem movimentos periodicos dos mem¬ 
bros antes do inicio e durante o sono. 

A SPI secundaria associa-se com deficiencia de acido folico e 
ferro, gravidez, insuficiencia vascular, abuso de cafeina, insuficien- 


cia renal, diabete melito, neuropatia periferica ou radiculopatia por 
deposito de amiloide, alem de doengas do neuronio motor inferior; 
mielites tern sido associadas a SPI. 

Existem varias condigoes que lembram a SPI, mas que nao 
preenchem os quatro criterios diagnostics para a tal sindrome. A 
acatisia esta associada ao uso de farmacos que bloqueiam os recep- 
tores de dopamina, como os antipsicoticos e a metoclopramina. 
Nesses casos, a necessidade de movimentagao nao e acompanhada 
por parestesias, as quais nao se restringem aos membros inferiores; 
a inquietagao motora e caracterizada por marchar no mesmo lugar 
e andar de um lado para o outro, nao ha tendencia em piorar a 
noite ou em decubito e o sono, geralmente, e menos alterado do 
que nos casos de SPI. Estados de ansiedade, delirio de infestagao 
dos membros e estados de excitagao maniaca podem ser confundi- 
dos com SPI. 

Eletromiograma e estudo de condugao nervosa podem docu- 
mentar quadro de neuropatia periferica ou radiculopatia associado. 
A investigagao de alteragoes do metabolismo de ferro com dosagem 
serica, niveis de ferritina (<40 g/L) e capacidade total de ligagao 
de ferro podem excluir anemia por deficiencia de ferro. 

O tratamento da SPI deve ser individualizado de acordo com 
os sintomas de cada paciente e o objetivo e aliviar o desconforto 
que surge durante as atividades sedentarias e melhorar a qualidade 
do sono. Inicialmente, as condigoes associadas devem ser pesquisadas 
e, se possivel, tratadas de forma adequada. O tratamento deve in- 
cluir medidas nao-farmacologicas que ajudam a aliviar os sintomas, 
bem como o uso de agentes farmacologicos. A terapia nao-medica- 
mentosa inclui abordagens nao-farmacologicas que otimizem o es- 
tilo de vida do paciente e sejam beneficas para todos os casos de 
SPI. Incluem higiene do sono, evitar privagao de sono - pois a fadi¬ 
ga exacerba a SPI - nao consumir cafeina, tabaco, alcool e estimu- 
lantes do SNC, evitar antidepressivos triciclicos e bloqueadores da 
recaptagao de serotonina e bloqueadores da neurotransmissao 
dopaminergica do sistema limbico. Breves exercicios fisicos mode- 
rados e regulares, massagens e banhos quentes, antes de dormir 
podem ser beneficos. 

As principais classes de medicamentos usados na SPI incluem 
agentes dopaminergicos, benzodiazepinicos, opioides, anticonvul- 
sivantes e reposigao de ferro para casos especificos. Os agentes 
dopaminergicos sao atualmente os farmacos de primeira escolha no 
tratamento (Littner et ah, 2004). Sao utilizados carbidopa/levodopa, 
agonistas dopaminergicos dos receptores D2-D3 da classe nao- 
ergotaminicos (pramipexol, ropinirole, carbegolina) e ergotaminicos 
agonistas dopaminergicos D1-D2-D3 (bromocriptina e pergolida). 
O tratamento com agonistas dopaminergicos, em geral, produz 
melhora das qualidades subjetiva e objetiva do sono com redugao 
dos movimentos dos membros inferiores. 


Transtornos circadianos 

O aspecto principal dos transtornos circadianos do ciclo sono- 
vigilia e o desalinhamento do horario do periodo principal de sono 
com o horario desejado pelo paciente ou imposto socialmente. Por- 
tanto, o sintoma principal dos transtornos circadianos do ciclo sono- 
vigilia e a incapacidade de conciliar o sono naturalmente em hora¬ 
rio desejado ou esperado. 

Os transtornos circadianos do ciclo sono-vigilia sao classifi- 
cados em duas categorias: transtornos primarios, que se devem a 
disfungao primaria do sistema temporizador do SNC (nucleo supra- 
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quiasmatico [NSQ] localizado no hipotalamo anterior), e transtor- 
nos secundarios, resultantes dos efeitos ambientais ou sobre o sis- 
tema temporizador (Campbell et al., 1999, Reid; Zee, 2004). 

Os transtornos primarios sao mais diffceis de se diagnosticar 
porque podem simular outros transtornos do sono, como doengas 
mentais, transtornos por abuso de substancias ou disturbios medi¬ 
cos manifestando-se com sintomas de privagao do sono, prejuizos 
da continuidade do sono ou insonia que causam prejuizos escola- 
res, profissionais ou sociais. 

Os transtornos circadianos do ciclo sono-vigilia tipo adianta- 
mento e atraso da fase do sono sao causados por disfungao intrinse- 
ca primaria do sistema temporizador e sao, portanto, transtornos 
circadianos do ciclo sono-vigilia do tipo primario. 

Todavia, o transtorno circadiano do ciclo sono-vigilia do tra- 
balhador em turnos e o transtorno do ciclo sono-vigilia que se segue 
apos viagens aereas que atravessam varios fusos horarios ou jet lag 
sao condigoes extrinsecas e autolimitadas no tempo, determinadas 
por fatores ambientais, nao havendo disfungao do sistema tempo¬ 
rizador. 

0 diagnostico e geralmente feito pela historia do paciente. 


Sindromes do atraso e do avango da fase de sono 

Nessas duas sindromes, o periodo de sono ocorre, de forma 
respectiva, mais tarde ou mais cedo do que o socialmente desejado, 
levando a insonia e/ou a sonolencia diurna e a repetidas tentativas 
de se obter horario de sono mais aceitavel (Campbell et al, 1999, 
Reid; Zee, 2004). 

A sindrome do atraso da fase do sono acomete geralmente 
adolescentes que apresentam sono mais longo (maior do que 8 flo¬ 
ras) e o periodo principal de sono ocorre, por exemplo, das 5 as 14 
horas. A incapacidade cronica de estabilizar o sono em horarios mais 
desejaveis pode levar ao uso indevido de hipnoticos e/ou alcool, 
causar desajustes escolares, familiares e profissionais. O sono, uma 
vez iniciado, e, em geral, normal, sendo este dado importante para 
o diagnostico diferencial com outras formas de insonia. Contudo, 
ha alguns casos com alteragoes objetivas e subjetivas da qualidade 
do sono (Reid; Zee, 2004). 

Na sindrome do avango da fase de sono, o paciente dorme 
antes das 20 a 21 horas e acorda de madrugada e pode ser errone- 
amente interpretado como despertar precoce com suspeita de trans¬ 
torno depressivo. E mais comum na terceira idade e existem casos 
familiares com heranga autossomica dominante. 

O tratamento dessas sindromes pode ser realizado com 
fototerapia e doses baixas de melatonina (0,3 a 1 mg). Para a sindro- 
me do adiantamento da fase de sono, aconselha-se fototerapia an¬ 
tes do periodo principal de sono associada ao uso de melatonina ao 
despertar. Na sindrome do atraso de sono, utiliza-se melatonina antes 
do periodo principal do sono e fototerapia no final do mesmo. Ou¬ 
tras intervengoes farmacologicas menos eficientes incluem o uso de 
vitamina B12 e agentes bloqueadores do canal de calcio antes do 
periodo principal de sono. 


Parassonias 

As parassonias sao manifestagoes fisicas e emocionais que 
ocorrem durante o sono, podendo acometer o sistema nervoso auto- 


nomo, locomotor e cognitivo em combinagoes diferentes. As 
parassonias primarias (disturbios dos estagios de sono per se) sao 
classificadas de acordo com o estagio de sono em que ocorrem (REM, 
NREM ou transigoes) e as secundarias (disturbios de outros siste- 
mas de orgaos que se manifestam durante o sono) podem ser classi¬ 
ficadas pelo orgao ou sistemas envolvidos. 


Parassonias do sono HEM 

Transtorno comportamental do sono REM (TCSREM) 

E causado por alteragao funcional do SNC em que o paciente 
vivencia os sonhos (onirismo), pois nao ocorre a atonia muscular 
caracteristica de sono REM (Schenck; Mahowald, 2002; Mahowald 
et al., 2005a). E um quadro dramatico, acometendo preferencial- 
mente homens idosos, os quais praticam atos violentos durante o 
sono causando danos materials, ferindo a si ou a terceiros. As carac- 
teristicas clinicas do TCSREM incluem predominio no sexo masculi- 
no, idade acima de 60 anos, longo prodromo clinico com anos de 
duragao com historia de sono agitado. Ha mudanga nitida no con- 
teudo dos sonhos, que passam a ser repletos de agao, como fuga, 
luta, situagoes de combate e agressao, e desaparecimento de so¬ 
nhos neutros sem violencia. O onirismo e prevalente e altamente 
caracteristico, e o paciente encena os sonhos violentos, sendo que 
os episodios sao agressivos, violentos e/ou exploratorios e nunca 
de natureza sexual ou alimentar. 

O TCSREM pode ser a manifestagao inicial de doengas 
degenerativas, como doenga de Parkinson, atrofia de multiplos sis¬ 
temas, demencia dos corpusculos de Lewy, doenga de Machado e 
Joseph e lesoes pontomesencefalicas. As manifestagoes de sono po¬ 
dem anteceder em ate oito anos o inicio dos sintomas neurologicos 
e ha evidencias demonstrando deficiencia da neurotransmissao 
dopaminergica nigroestriatal nesses casos. 

O TCSREM secundario pode estar associado ao uso ou a reti- 
rada de medicamentos antidepressivos do tipo triciclico e ISRSs. 

A historia caracteristica de onirismo em homens idosos e alta¬ 
mente sugestiva de diagnostico de TCSREM. O achado polissono- 
grafico mais caracteristico e a ausencia de atonia muscular, que cons- 
titui caracteristica do sono REM normal. Alem da ausencia de tonus 
em sono REM, ha aumento da quantidade de sono delta para a ida¬ 
de, e os episodios emergem a partir do sono REM. O diagnostico 
diferencial e feito com epilepsia, transtornos somatoformes e 
parassonias do sono NREM. 

A primeira escolha para o tratamento do TCSREM primario e 
o clonazepam, que e muito eficaz, controlando tanto os componen- 
tes comportamentais como os sonhos agitados em cerca de 95% dos 
casos. A eficacia e imediata nas doses de 0,5 a 1,0 mg ao deitar 
(media de 0,25 a 4 mg). Outros benzodiazepinicos, como alprazolam, 
midazolam, temazepam e diazepam, podem ser usados, mas nao 
sao confiavelmente eficientes como o clonazepam. Outros medica¬ 
mentos utilizados sao carbamazepina, gabapentina, melatonina, 
carbidopa/L-dopa, pramipexole, ropinirole e imipramina. A farma- 
coterapia deve ser complementada com medidas de seguranga do 
ambiente de sono. 

Pesadelos 

O pesadelo e um sonho que cursa com despertar do sono 
REM com manifestagoes autonomicas e sensagao de ansiedade. Os 
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conteudos dos pesadelos sao desagradaveis ou assustadores, podendo 
causar insonia, dificuldade para retornar ao sono, queixas relacio- 
nadas a interrupgao do sono, como irritabilidade, sonolencia e alte- 
ragoes cognitivas (Mahowald; Bornemann, 2005a). Os pesadelos 
sao mais comuns em criangas e mulheres, diminuindo a freqiiencia 
com a idade. Os fatores predisponentes incluem uso de medica- 
mentos (L-dopa, propranolol), retirada de antidepressivos e hipno- 
ticos, abuso de alcool. 0 diagnostico de transtorno do pesadelo re- 
quer ausencia de historico psiquiatrico. 

Mudangas nos padroes de sonhos podem ter significados cli- 
nicos. Uma pessoa jovem que apresenta aumento de sonhos bizar- 
ros, pesadelos e sonhos vividos pode estar desenvolvendo episodio 
psicotico. Em pessoas mais idosas, pode significar o irn'cio de 
TCSREM. 0 tratamento inclui medidas gerais de higiene do sono e 
agentes farmacologicos. Os mais usados sao hipnoticos benzodiaze- 
pi'nicos ou nao-benzodiazepmicos (zolpidem), agentes supressores 
de sono REM, como os antidepressivos trici'clicos, ISRSs ou IMAOs. 


Parassonias do sono IUREH/1 

Transtornos do despertar 

Apresentam-se como amplo espectro cllnico, desde desper¬ 
tar com confusao mental, sonambulismo e terror noturno e/ou com- 
binagao dessas condigoes. Sao considerados como despertar parci- 
al do sono NREM com ativagao parcial do sistema motor ou 
autonomico e apresentam certas caracterlsticas em comum, como 
historico familiar positivo, surgimento do sono delta (estagios 3 e 4 
do sono NREM), ocorrencia no primeiro tergo do ciclo do sono, 
amnesia parcial ou total para o evento; sao comuns na infancia e 
diminuem ou desaparecem com a idade; os fatores desencadeantes 
incluem febre, privagao do sono, uso ou retirada de alcool, retirada 
de benzodiazepinicos, uso ou retirada de antidepressivos, ansieda- 
de e sindrome da apneia obstrutiva do sono. Os fatores geneticos 
da regulagao e maturagao do SNC levam ao fenomeno de “desper¬ 
tar parcial” do sono delta. 

Os transtornos do despertar mais comuns sao: 

Despertar com confusao mental 
ou embriaguez do sono 

Mais comum em criangas, esse fenomeno e caracterizado por 
despertar com confusao mental, fala arrastada, amnesia ao evento 
e, eventualmente, sudorese. Comportamento inadequado ou choro 
inconsolavel e agressividade (principalmente se houver manipula- 
gao) podem estar presentes. Os episodios duram de 1 a 10 minutos 
e nao ha ativagao autonomica, exceto sudorese. 

Sonambulismo 

Caracteriza-se por comportamentos motores semi-estrutu- 
rados, estereotipados automaticos, como sentar-se na cama, levan- 
tar e ate deambular de olhos abertos com expressao facial vaga e 
distante, terminando com o sonambulo voltando para a cama ou 
permanecendo em outro ambiente. A duragao dos episodios pode 
ser de alguns minutos. A atividade autonomica e minima e se o 
individuo e acordado ha confusao mental. E mais comum em crian¬ 
gas entre quatro e oito anos. A persistence de sonambulismo apos 


os 10 anos de idade ou o irn'cio na vida adulta esta fortemente asso- 
ciada com historia familiar ou pessoal de parassonias. 

Terror noturno 

O despertar e subito e o paciente emite um grito estridente e 
agudo sentando-se na cama com expressao facial de extremo ter¬ 
ror; ha manifestagoes autonomicas muito intensas, como taquicardia, 
taquipneia, vermelhidao de pele, sudorese e midriase. Os episodios 
duram de 5 a 20 minutos. A persistence ou o aparecimento na ida¬ 
de adulta tern as mesmas implicagoes fisiopatologicas que o sonam¬ 
bulismo. 

Comportamentos violentos 
durante o sono 

Manifestagoes violentas durante o sono (Mahowald; Schenck, 
2005b) podem ocorrer como consequence de parassonias de sono 
REM e NREM ou de crises epileticas. A maioria dos casos de violen¬ 
ce durante o sono ocorre em pacientes do sexo masculino com as- 
sociagao de terror noturno e sonambulismo. Episodios de violence 
durante o sono se apresentam como episodios geralmente nao-re- 
correntes, respondem de forma favoravel ao tratamento e sao bem 
mais freqiientes do que e estimado. Os fatores predisponentes sao: 
historia familiar, presenga de antecedente pessoal de parassonia na 
infancia, sexo masculino, historia de abuso sexual, desajuste fami¬ 
liar, abuso de drogas e lesao cerebral. Privagao de sono, fatores de 
piora da qualidade de sono (alcool, estresse, ansiedade, dores) e 
outros transtornos que causam fragmentagao do sono, como a 
SAHOS, desencadeiam episodios de violencia durante o sono em 
individuos suscetiveis. 

O diagnostico dos transtornos do despertar e clinico, mas a 
polissonografia esta indicada em casos de duvida diagnostica, neces- 
sidade de diagnostico diferencial com epilepsia e resistencia ao trata¬ 
mento, e deve ser realizada com derivagoes para eletrencefalografia. 

As medidas gerais de higiene do sono e medidas de seguranga 
no ambiente de sono sao fundamentals. Os agentes farmacologicos 
mais usados sao os benzodiazepinicos, os antidepressivos trici'clicos 
e os antiepileticos. Os antidepressivos sao a primeira opgao e cau¬ 
sam menos dependencia, tolerancia e sedagao. Em muitos pacien¬ 
tes, as crises ocorrem em surtos que duram dias ou semanas, neces- 
sitando de tratamento apenas nesses periodos. 

Outras parassonias de sono NREM 
Enurese noturna 

A enurese noturna e o transtorno do sono mais prevalente na 
faixa pediatrica acometendo mais o sexo masculino (25%) do que o 
feminino (15%) na idade de ate seis anos e 2% nos adultos. Os 
antecedentes de historia positiva de enurese na familia sao comuns. 
Os episodios de emissao urinaria ocorrem em todos os estagios do 
sono, porem mais freqiientemente no sono estagio 2 do NREM e 
menos em sono REM. O controle vesical noturno se completa ate o 
quinto ano de vida, e a ausencia de controle miccional apos essa 
idade e considerada anormal. 

A enurese e classificada em primaria quando nao ha fatores 
organicos e engloba cerca de 90% dos casos, sendo que varios fato¬ 
res sao sugeridos como causa: geneticos, comportamentais, redu- 
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gao da capacidade residual vesical, anormalidades reativas da dina- 
mica vesical, retardo no amadurecimento do controle vesical ou me- 
nor nivel plasmatico do hormonio antidiuretico vasopressina. A 
enurese secundaria pode ser a manifestagao de convulsoes notur- 
nas ou secundaria a disturbio urologico ou disfungao medular. 

Estudo polissonografico e indicado nos casos de historico 
atipico ou em casos nao-responsivos as terapias convencionais. 0 
tratamento e realizado com medidas comportamentais e uso de 
antidepressivos triciclicos como imipramina, clomipramina, 
doxepina, amitriptilina e nortriptilina em doses baixas. 

Bruxismo durante o sono 

O bruxismo durante o sono (BS) e uma parassonia caracteri- 
zada por movimentos involuntarios, estereotipados, com contato 
dentario anormal, acompanhados de sintomas e sinais locais e 
sistemicos (Lavigne; Manzini; Kato, 2005; Aloe et al., 2003). A pre- 
Valencia de BS (3 a 20% na populagao geral) e igual nos dois sexos, 
sendo mais comum nos jovens. O BS secundario e causado por doen- 
gas neurologicas (p. ex., doenga de Alzheimer), doengas medicas 
(refluxo gastroesofagico), transtornos mentais (anorexia nervosa, 
bulimia nervosa), iatrogenia (antidepressivos ISRSs, bloqueadores 
dopaminergicos) ou pode estar associado a transtornos primarios 
do sono (sindrome da apneia obstrutiva do sono, TMPM, SPI). O 
BS primario apresenta componentes de predisposigao genetica, fato- 
res psicologicos, mal oclusao dentaria e combinagoes desses fatores. 

Os sinais e sintomas do BS sao ruido caracteristico de ranger 
dos dentes, desgaste dentario, dor local, hipertrofia dos musculos 
masseteres e temporais, cefaleias, disfungao da articulagao temporo¬ 
mandibular, sono de ma qualidade e sintomas neurocognitivos diur- 
nos. O diagnostico clinico de BS e feito com a historia do paciente, 
fornecida por ele ou pelo conjuge, e principalmente pelo exame 
odontologico. A polissonografia documenta a presenga de ativida- 
de muscular mastigatoria anormal principalmente durante os esta- 
gios 1 e 2 do sono NREM, presenga de microdespertares e outras 
alteragoes da arquitetura do sono ou disturbios respiratorios sono- 
dependente. 

O tratamento deve ser direcionado para os fatores etiologicos 
no BS secundario. Nao existe tratamento padrao ouro para o BS 
primario, entretanto a intervengao deve ser individualizada ao pa¬ 
ciente. O tratamento odontologico dos BSs primario e secundario 
com orteses intra-orais removiveis tern como objetivo prevenir pre- 
juizos nas estruturas orofaciais e aliviar a dor craniofacial. O trata¬ 
mento farmacologico dos BSs primario e secundario emprega 
farmacos agonistas dopaminergicos (levodopa em doses baixas), 
clonidina, benzodiazepinicos ansioliticos, hipnoticos nao-benzodiaze- 
pinicos (zolpidem), relaxantes musculares, antidepressivos, como 
mirtazapina, nefazodona, trazodona, e medicamentos antiepileticos, 
como gabapentina e topiramato. 

Aplicagoes locais de toxina botulinica nos musculos masseteres 
e temporais podem ser utilizadas em casos de bruxismo secundario 
ou BS primario intenso. 

Transtorno da alimentacao relacionado 
ao sono (TARS) 

O transtorno da alimentagao noturno e caracterizado por epi¬ 
sodios de despertares durante o sono acompanhados de ingestao 
alimentar exagerada. O nivel de consciencia pode variar com lem- 


branga total, parcial ou amnesia do evento. Episodios de compulsao 
alimentar noturna podem ocorrer varias vezes em uma mesma noi- 
te, normalmente 2 a 3 horas apos o inicio do sono. Em geral, os 
alimentos ingeridos nao fazem parte da dieta normal do individuo e 
doces e massas sao os preferidos. Alguns pacientes podem preparar 
comidas quentes ou frias e ha relato de ingestao de alimentos con- 
gelados, crus ou excessivamente quentes. A despeito de ampla va- 
riagao no nivel de consciencia, ha seqtiencia comportamental tipica 
do episodio, consistindo de levantar-se da cama e seguir ate a cozi- 
nha imediatamente. Nao ha relatos de ingestao de bebidas alcooli- 
cas e cafeina (Schenck; Mahowald, 1994). 

A maioria dos pacientes nao tern cuidado elaborado no pre- 
paro dos alimentos, ha relatos de sonhos com comida durante os 
episodios. Anorexia matinal, ganho de peso, desconforto abdomi¬ 
nal e medidas purgativas, como abstengao do cafe-da-manha, sao 
comuns. Os pacientes podem se ferir durante os episodios, alem de 
sofrer queimaduras e causar danos materiais. 

O TARS nao esta relacionado a transtornos da alimentagao 
diurnos, contudo, portadores de bulimia nervosa, transtorno da 
compulsao alimentar periodica e outras co-morbidades psiquiatri- 
cas podem apresentar episodios de ingestao alimentar noturnos. 

Nao existe tratamento padrao estabelecido. Ha relatos de res- 
posta a fluoxetina, sertralina, clonazepam, topiramato, agonistas 
dopaminergicos, opioides ou combinagoes. 

Comportamento sexual durante o sono 

E um quadro descrito recentemente em adultos jovens do sexo 
masculino com historia pessoal ou na famflia de outras parassonias 
de sono NREM (Guilleminault et al., 2002). Tal condigao consiste 
em comportamentos sexuais dirigidos a outras pessoas ou 
masturbagao durante o sono sem recordagao ou consciencia dos 
atos. Houve resposta terapeutica satisfatoria com doses baixas de 
clonazepam. 

TRANSTORNOS MENTAIS E SONO 
Transtornos do humor 

As alteragoes do sono sao parte integrante dos criterios diag- 
nosticos para transtornos do humor. Na maioria dos casos, prevale- 
cem os sintomas de insonia, mas sonolencia excessiva pode ocorrer 
na depressao. Achados de EEG de sono nos transtornos do humor 
incluem fragmentagao do sono, redugao do sono delta e diminui- 
gao da latencia do sono REM. Tanto as manifestagoes subjetivas 
como os achados de EEG de sono desenvolvem-se antes do inicio 
do quadro clinico de transtornos do humor e persistem nos perio- 
dos de remissao, perpetuando-se cronicamente em 45% dos ca¬ 
sos. A insonia e um fator de risco para depressao ao longo da vida, 
constituindo fator preditivo de recaida. Sintomas de insonia prece¬ 
dent em ate 41% dos casos do primeiro episodio de transtorno do 
humor (Benca, 2005). 


Transtorno depressivo maior 

Em torno de 85% dos pacientes com transtorno depressivo 
maior apresentam combinagoes de insonia, alteragoes da continuida- 




PSIQUIATRIA BASICA 393 


de do sono e despertar precoce (Benca, 2005). Queixas subjetivas 
de sono de ma qualidade, sono fragmentado, pesadelos ou sonhos 
sem conteudo afetivo algum e fadiga diurna sao comuns. Despertar 
precoce (cerca de duas horas antes do horario habitual) associado 
a humor deprimido e caracteristico do transtorno depressivo maior 
principalmente nos pacientes mais idosos (Benca, 2005). Cerca de 
15% dos depressivos podem apresentar aumento do tempo total de 
sono e sonolencia excessiva diurna. A maioria dos indivlduos com 
transtorno depressivo maior com sintomas de insonia nao apresen- 
ta evidencias de sonolencia no teste das latencias multiplas do sono 
(Benca, 2005). 

O EEG de sono indica alteragoes caracteristicas em cerca de 
60 a 90% dos pacientes com depressao maior, sendo mais comuns 
nos adultos e idosos. Sao descritos tres tipos de alteragoes do EEG 
de sono: 

• Alteragoes da continuidade do sono, com aumento da 
latencia de sono (principalmente em pacientes jovens), 
aumento do tempo de vigilia apos o inicio do sono e des¬ 
pertar precoce que causam redugao da eficiencia de sono. 

• Alteragoes da quantidade e da distribuigao do sono delta, 
com redugao da quantidade deste tipo de sono. Ha tam- 
bem inversao da distribuigao de sono REM e sono delta, 
com a presenga deste na segunda metade da noite e da- 
quele na primeira metade da noite. 

• Alteragoes de sono REM, com redugao da latencia de sono 
REM (menor do que 70 minutos), aumento da duragao 
do primeiro episodio de sono REM e aumento da densida- 
de de movimentos oculares durante os periodos de sono 
REM. 

Em pacientes idosos, a latencia de sono REM e ainda mais 
curta, podendo ser menor do que 15 minutos. Quanto maior o com- 
ponente biologico no quadro depressivo, mais intensas e duradou- 
ras serao as alteragoes de sono com sintomas e achados de polissono- 
grafia (Benca, 2005). 

A latencia curta de sono REM e a redugao da quantidade de 
sono delta persistem em pacientes em remissao ou podem estar pre- 
sentes em parentes de primeiro grau. As alteragoes do EEG de sono 
alem da fase sintomatica do transtorno afetivo e denominado de 
marcador de trago afetivo. No caso de parentes de primeiro grau, o 
marcador de trago afetivo significa suscetibilidade individual para 
quern nunca apresentou sintomas afetivos e vulnerabilidade a re- 
caidas ou prodromo de recaida para depressao maior ou transtorno 
bipolar para casos em remissao (Benca, 2005). 

As alteragoes do EEG de sono ha pouco descritas podem estar 
presentes de maneira parcial nos demais transtornos afetivos pri¬ 
maries ou como co-morbidade de outras psicopatologias (transtor¬ 
nos de ansiedade, esquizofrenia, farmacodependencias). 

As alteragoes de sono REM constantes nos transtornos do hu¬ 
mor parecem estar relacionadas a processo de desregulagao dos sis- 
temas limbico e paralimbico durante o sono REM. Normalmente, 
ocorre ativagao do sistema limbico durante o sono REM em volun¬ 
taries normais, documentada em estudos de neuroimagem com es- 
tudos de tomografia por emissao de positrons com 18-fluoro-2-deoxi- 
glicose [ 18 F]FDG-PET. Tais ativagoes limbica e paralimbica colinergica 
ocorre em pacientes com transtorno depressivo maior (TDM), mas 
com maior intensidade e extensao. A presenga de hipermetabolismos 
limbico e paralimbico e compativel com a hipotese de disfungao 
limbica com desequilibrio aminergico-colinergico (tonus aminergico 


menor do que colinergico em comparagao a voluntarios normais) 
(Benca, 2005). 

Alem desse achado de sono REM, ha tambem aumento do 
metabolismo do cerebro como um todo em sono NREM comparati- 
vamente a voluntarios normais e regionalmente mais intenso no 
cortex pre-frontal ventromedial, no cingulo posterior, nos lobos tem- 
porais, no hipocampo, nas amigdalas, no talamo e na ponte, que e 
compativel com estado de hiperalerta generalizado, compativel com 
freqiiencias beta no EEG espectral de sono e sintomas de ma quali¬ 
dade de sono. 


Privagao de sono e transtorno depressivo 

Os pacientes com transtorno depressivo respondem com me- 
lhora significativa do humor apos privagao total ou parcial de sono. 
A melhora e mais evidente em pacientes com maior grau de ativa¬ 
gao central noradrenergica (mais insonia) e maior grau de humor 
depressivo matinal, mas e prontamente revertida com episodio sub- 
seqiiente de sono (Benca, 2005). 

A presenga de hipermetabolismos limbico e paralimbico no 
TDM se normaliza no dia seguinte apos a privagao de sono REM e 
com tratamento com antidepressivos. Os pacientes com maior grau 
de ativagoes limbica e paralimbica pre-privagao de sono respon¬ 
dem melhor a privagao de sono. As ativagoes limbica e paralimbica 
constituem fator preditivo de resposta terapeutica (Benca, 2005). 


Transtorno afetivo bipolar 

Os pacientes com transtorno afetivo bipolar em fase de ma¬ 
nia apresentam sensivel redugao da necessidade e quantidade de 
horas de sono, podendo passar alguns dias sem dormir e sem sinais 
de fadiga ou sonolencia. A insonia pode ser o fator desencadeador 
ou um dos sintomas precoces do episodio de mania. Sintomas in- 
tensos de insonia sao associados com pior prognostico do transtor¬ 
no bipolar. Os mesmos achados de EEG de sono constantes no trans¬ 
torno depressivo maior sao encontrados no episodio de mania 
(Benca, 2005). 


Distimia 

Os pacientes com distimia apresentam queixas de insonia ini- 
cial, sono de ma qualidade, despertares durante o sono, fadiga e 
sonolencia leve durante o dia. O quadro clinico de sono na distimia 
e na insonia psicofisiologica sao semelhantes, sendo um dos diag¬ 
nostics diferenciais importantes. A intensidade de sintomas afetivos 
na distimia auxilia na diferenciagao com a insonia psicofisiologica. 
Os mesmos achados do EEG de sono constantes no transtorno 
depressivo maior sao encontrados em 25 a 50% dos pacientes com 
distimia (Benca, 2005). 


Transtornos de ansiedade 

Os principais diagnostics desta categoria sao o transtorno 
de ansiedade generalizada, fobia social, transtorno de estresse pos- 
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traumatico e transtorno de panico que atingem a taxa de prevalen¬ 
ce de cerca de 25% da populagao ao longo da vida (Stein et al., 
2005). Sintomas de sono fazem parte dos criterios diagnosticos de 
transtorno de ansiedade generalizada e de transtorno de estresse 
pos-traumatico. 

A dificuldade para iniciar e manter o sono desenvolve-se, em 
geral, de forma simultanea com os sintomas de ansiedade, diferen- 
temente dos transtornos do humor, nos quais os sintomas de sono 
podem se desenvolver ate meses antes do inicio do quadra clinico. 
Apenas 18% dos casos de ansiedade sao precedidos de insonia. Con- 
tudo, a freqiiente associagao de depressao maior como co-morbidade 
nos transtornos de ansiedade provoca acentuagao dos sintomas de 
sono ou ate mesmo reproduzem os aspectos clinicos e do EEG de 
sono caracteristicos dos transtornos afetivos (Stein et al., 2005). 


Transtorno de ansiedade generalizada 

Estima-se que 60% dos pacientes com transtornos de ansie¬ 
dade generalizada apresentem sintomas cronicos de insonia e sono 
de ma qualidade. Queixas como preocupagao constante e dificulda¬ 
de de relaxar dificultam o inicio do sono, multiplos despertares e 
sintomas de fadiga durante a vigilia sao comuns. Aumento da latencia 
de sono, redugao da eficiencia do sono, diminuigao da quantidade 
de sono profundo e de sono REM sao achados comuns e inespecificos 
do EEG de sono no transtorno de ansiedade generalizada. Os mes- 
mos achados do EEG de sono constantes no transtorno depressivo 
maior sao encontrados em pacientes com ansiedade generalizada e 
depressao associada como co-morbidade (Stein et al., 2005). 


Fobia social 

Queixas de insonia com dificuldades para iniciar o sono sao 
relativamente comuns em pacientes com fobia social, mas raras ve- 
zes como queixa principal. 


Transtorno de estresse pos-traumatico (TEPT) 

O TEPT e um transtorno de ansiedade que surge apos evento 
traumatico que envolve o paciente. O sintoma de sono mais comum 
e a insonia, mas o sintoma de sono mais especifico do TEPT e a 
presenga de pesadelos recorrentes relacionados ao evento 
aterrorizante em cerca de 80% dos casos. A marca registrada do 
TEPT e a replica exata do evento traumatico no conteudo do pesa- 
delo. O TEPT na sua fase inicial (semanas ate meses apos o evento 
com horror) e a causa mais comum de pesadelos em adultos, sendo 
que os pesadelos sao o sintoma mais recorrente e resistente ao tra- 
tamento, podendo persistir mesmo apos o controle dos demais sin¬ 
tomas desse transtorno. Em alguns casos, os pesadelos persistem 
com a mesma intensidade, porem menor freqiiencia, e os sonhos 
neutros e agradaveis praticamente desaparecem ou se empobrecem 
de forma consideravel, tornando-se breves, curtos e sem conteudo 
simbolico e afetivo-emocional (Breslau et al., 2004). 

Despertares conscientes a partir de pesadelos com ansiedade e 
intensa ativagao autonomica (taquicardia, sudorese), recordagao do 
conteudo dos pesadelos (horror) sem onirismo sao as manifestagoes 
principals que diferenciam o pesadelo do TEPT de terror notumo, 


crises de panico notumo, transtorno comportamental de sono REM 
ou crises epileticas durante o sono. Os pesadelos do TEPT costumam 
emergir do sono REM e menos comumente do sono NREM (estagio 
1 e 2) imediatamente apos periodo de sono REM. Alem dos pesade¬ 
los recorrentes com memorias reais do evento aterrorizante, fobia de 
dormir e privagao cronica de sono tambem sao comuns (Breslau et 
al., 2004). Estudos polissonograficos demonstram aumento do mi- 
mero de despertares e da quantidade de movimentos oculares du¬ 
rante o sono REM e pausas respiratorias. As alteragoes do EEG de 
sono constantes nos transtornos afetivos podem estar presentes no 
TEPT se houver co-morbidade com depressao. 


Transtorno de panico 

As crises de panico durante o sono sao semelhantes as crises 
durante a vigilia. Entre 35 e 45% dos pacientes com sindrome do 
panico apresentam episodios noturnos e cerca de 3 a 4% dos pa¬ 
cientes manifestam crises de panico exclusivamente durante o sono. 
Crises de panico durante o sono ocorrem na transigao do estagio 2 
para sono delta na primeira metade da noite. Ha ativagao fasica e 
subita do sistema nervoso autonomo, mas nao ha relatos de so¬ 
nhos, e o paciente desperta plenamente consciente e sem amnesia. 
As crises de panico durante o sono causam privagao do sono que 
podem desencadear mais crises diurnas e noturnas. Cerca de 70% 
dos portadores de transtorno de panico apresentam insonia inicial 
ou fobia de dormir. As alteragoes da arquitetura do sono na sindrome 
do panico sem depressao associada como co-morbidade nao sao 
especificas (Merritt-Davis; Balon, 2003). 


Transtorno obsessivo-compuisivo (TOC) 

Portadores de TOC geralmente nao apresentam alteragoes da 
arquitetura do sono. Achados inespecificos de sono sao a diminui¬ 
gao da eficiencia e o aumento da latencia do sono. Contudo, em 
alguns pacientes, os comportamentos obsessivos podem interferir 
com a rotina noturna do inicio do sono, causando insonia inicial 
pela execugao de rituais obsessivos ou apos despertares durante a 
noite. Ha relatos de casos de associagao de TOC com transtorno 
comportamental do sono REM (Mahowald; Schenck, 2005b). 


Esquizofrenia 

Os sintomas de sono variam amplamente em intensidade e 
variedade em conseqiiencia do nivel de atividade do transtorno. 
Durante os surtos psicoticos, os pacientes podem ficar diversas noi- 
tes sem dormir devido a niveis elevados de ansiedade e agitagao. 
Pode haver tambem alteragoes do ritmo circadiano, com inversao 
total do ciclo sono e vigilia, trocando o dia pela noite. Piora dos 
sintomas de insonia, pesadelos, aparecimento de alucinagoes 
hipnagogicas podem ser sinal precoce de novo surto psicotico. Os 
esquizofrenicos clinicamente estaveis apresentam sintomas de inso¬ 
nia inicial, multiplos despertares e aumento do tempo total de vigi¬ 
lia apos o inicio do sono. A inversao total do ciclo sono e vigilia, 
com a presenga de sono durante o dia e vigilia durante a noite, 
padrao de sono polifasico (diversos periodos de sono com menos 
de duas horas de duragao) e praticas de ma higiene de sono com 
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cochilos longos podem persistir em pacientes cronicos, contribuin- 
do mais ainda para o isolamento social. 

0 EEG de sono mostra redugao da eficiencia de sono, dimi- 
nuigao da latencia do sono REM e aumento da densidade de sono 
REM. As anormalidades de sono delta sao as mais intensas e especi- 
ficas da esquizofrenia, variando de redugoes moderadas ate ausen- 
cia total, mesmo em pacientes jovens. A redugao de sono delta 
correlaciona-se com o grau de sintomas negativos, redugao do volu¬ 
me cerebral e aumento do volume do terceiro ventriculo. A intensi- 
dade de sintomas de insonia e as alteragoes de sono REM correla- 
cionam-se com sintomas positivos, como alucinagoes, delirios ou 
desagregagao (Benson; Zarcone, 2005). 

Os efeitos dos antipsicoticos tipicos e atipicos no sono de 
esquizofrenicos tambem variam de acordo com a fase da doenga. 
Em geral, aumentam os indices de continuidade de sono na fase 
aguda. Os atipicos, como a olanzapina e a clozapina, aumentam a 
quantidade de sono delta. Os tipicos, com perfil bloqueador dopa- 
minergico, podem causar transtorno dos movimentos periodicos 
de membros e sindrome das pernas inquietas; esta ultima deve ser 
diferenciada de acatisia nos pacientes em uso de antipsicoticos tipi¬ 
cos. Os antipsicoticos atipicos podem induzir obesidade e, secun- 
dariamente, SAHOS (Benson; Zarcone, 2005). Alteragoes do sono 
relacionadas a co-morbidades secundarias, como depressao ou uso 
de alcool e tabaco, podem ocorrer na esquizofrenia. 


Transtornos da alimentagao (TA) 

A anorexia nervosa (AN) e a bulimia nervosa (BN) acometem 
principalmente adolescentes do sexo feminino, populagao com bai- 
xa prevalencia de sintomas de sono. Contudo, sintomas de sono 
nesta populagao sao relativamente comuns (Benca; Schenck, 2005). 

Pacientes com anorexia nervosa com peso abaixo do ideal apre- 
sentam redugao do tempo total de sono e aumento do tempo de vigi- 
lia. O EEG de sono mostra redugao do sono REM, diminuigao de sono 
delta e redugao da eficiencia de sono que sao relacionados ao grau de 
desnutrigao. Apos a regularizagao do peso, ha melhora da insonia e 
normalizagao dos achados do EEG de sono. Pacientes com bulimia 
nervosa nao apresentam padrao especifico do EEG de sono. 

Outros transtornos primarios do sono podem estar associados 
a transtornos da alimentagao. Ha casos isolados de sonambulismo 
em pacientes com BN e a prevalencia do TARS e de 8 a 17% na 
populagao portadora da TA (Benca et al, 2005). A prevalencia de 
bruxismo durante o sono parece ser maior em pacientes com BN do 
que na populagao geral. 

A sindrome alimentar noturna recentemente descrita como 
sendo transtorno da alimentagao circadiano diferencia-se do TARS 
em diversos aspectos. Os episodios de ingestao alimentar excessiva 
ocorrem exclusivamente a noite, entre o jantar e o horario de inicio 
do sono, e essa ingestao e consciente, organizada e nao-bizarra como 
no TARS, nao ha consumo de alimentos hipercaloricos e nao ha 
associagao com outros transtornos do sono (Benca; Schenck, 2005). 


Transtornos do sono relacionados ao uso de alcool 

O alcool e a substancia mais freqiientemente usada como hip- 
notico nos EUA. Em torno de 13% da populagao adulta dos EUA 


usa alcool cerca de duas vezes por semana para produzir sedagao 
como hipnotico apesar dos riscos de desenvolver dependencia 
(Guillin et al., 2005). 

O abuso de alcool pode levar a diferentes alteragoes agudas e 
cronicas do sono, classificadas com transtorno do sono induzido 
por substancia. A intoxicagao aguda tipicamente produz efeito se- 
dativo imediato acompanhado de aumento do sono NREM (estagio 
2) e redugao do sono REM e sono delta na primeira metade da 
noite. O metabolismo hepatico do alcool e rapido (meia-vida de 
cerca de 60 minutos) produzindo abstinencia relativa na segunda 
metade da noite com sono de ma qualidade, despertares, pesade- 
los, sintomas de disautonomia com taquicardia, sudorese, nauseas 
e riscos de quedas e fraturas (Guillin et al., 2005). 

A ingestao de alcool por pessoas com fatores de risco para 
SAHOS pode desencadear ou piorar roncos, acentuar significativa- 
mente o numero e a duragao das pausas respiratorias e o grau de 
dessaturagao da oxi-hemoglobina. A piora da SAHOS e dose-depen- 
dente e mais acentuada em homens acima dos 60 anos de idade, 
aumentando significativamente o risco de evento cardiovascular du¬ 
rante o sono. Alem disso, o alcool usado durante o dia piora as 
manifestagoes psicomotoras relacionadas com a sonolencia diurna, 
aumentando o risco de acidentes. Ate 27% da populagao de 
alcoolistas cronicos sem outras co-morbidades medicas ou psiquia- 
tricas apresentam insonia que reforga o habito do uso de alcool como 
sedativo. Sintomas subjetivos (p. ex., aumento da latencia de sono 
e pesadelos recorrentes) e sintomas objetivos como a ma qualidade 
do sono sao fortemente preditivos de recaidas de abuso de alcool 
como sedativo antes de dormir e consumo de alcool durante a vigi- 
lia (Guillin et al., 2005). 

Outras manifestagoes relacionadas a intoxicagao aguda sao: 
manifestagoes parassonicas, como, por exemplo, despertares confu- 
sionais, terror noturno, sonambulismo, inercia do sono, enurese, 
soniloquio, transtorno comportamental de sono REM (Guillin et al., 
2005). 

Durante o periodo de abstinencia aguda ha intensa fragmen- 
tagao do sono, redugao do sono delta e rebote de sono REM com 
sonhos e pesadelos, registro de sono REM sem atonia e ate onirismo. 
Alteragoes subjetivas e objetivas do sono com redugao do sono del¬ 
ta e rebote de sono REM podem persistir mesmo apos meses de 
abstinencia. As manifestagoes do EEG de sono caracteristicas dos 
transtornos afetivos podem estar presentes se houver depressao como 
co-morbidade. O tratamento dos transtornos do sono relacionado 
ao uso de alcool representa enorme desafio. A alta prevalencia de 
recaidas e o alto risco de desenvolvimento de dependencia de hip- 
noticos benzodiazepinicos tornam essa classe de medicamento um 
risco. O uso de antidepressivos sedativos e medicamentos para con- 
trolar o impulso de ingestao de alcool associados com medidas 
comportamentais parecem ser os mais seguros e eficientes para o 
tratamento desse transtorno, quando nao houver outra co-morbidade 
mental associada (Guillin et al., 2005). 


Transtorno de deficit de atengao/hiperatividade (TDAH) 

O TDAH e o transtorno mental mais prevalente da infancia e 
adolescencia com taxa de prevalencia estimada de 3 a 12%, com pre- 
dominio no sexo masculino. Diversos estudos indicam sintomas de 
sono em portadores de TDAH. Os sintomas comportamentais de sono 
mais comuns relatados pelos pais sao: sono agitado, dificuldade para 
iniciar o sono, despertares noturnos, tempo total de sono mais curto 
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e sonolencia excessiva diurna objetiva documentada pelo teste das 
latencias multiplas do sono. A sonolencia excessiva diuma em criangas 
normais pode gerar sintomas de hiperatividade e desatengao. 

A arquitetura do sono em TDAH mostra alteragoes muito va- 
riaveis, com aumento do tempo total de vigilia, redugao da quanti- 
dade de sono REM, aumento das latencias de sono NREM e REM. 
As alteragoes da arquitetura do sono nao sao especificas de TDAH. 
Contudo, a redugao da quantidade de sono REM correlaciona-se 
com os deficits neuropsicologicos diurnos. 0 uso de estimulantes 
produz aumento dos sintomas de sono agitado, dificuldades para 
iniciar o sono e ha redugao da quantidade de sono REM (Cohen- 
Zion; Ancoli-Israei, 2004). A presenga de transtornos primarios do 
sono como pesadelos, enurese, sonambulismo e bruxismo sao mais 
comuns na populagao com TDAH. 

A relagao entre a sindrome da apneia-hipopneia obstrutiva 
do sono, sindrome das pernas inquietas e transtorno dos movimen- 
tos periodicos dos membros associado ao sono e ao TDAH e mais 
complexa e de suma importancia para o tratamento. 

A prevalencia da sindrome da apneia-hipopneia obstrutiva do 
sono nao e maior na populagao com TDAH do que na populagao 
geral, mas ha associagao fenomenologica entre as duas condigoes. 
A fragmentagao do sono induzida pelas pausas respiratorias causa 
sonolencia excessiva e sintomas de hiperatividade. Os episodios de 
dessaturagao da oxi-hemoglobina causam sintomas de desatengao, 
e a presenga de SAHOS em criangas pre-escolares e fator preditivo 
de desenvolvimento de TDAH na idade escolar (Cohen-Zion; Ancoli- 
Israei, 2004). 

A prevalencia de sintomas de pernas inquietas e mais elevada 
no TDAH do que na populagao geral. A insonia inicial gerada pelo 
desconforto sensitivo dos membros, associada a fragmentagao do 
sono causada pela movimentagao dos membros inferiores, causa 
sonolencia excessiva e sintomas de desatengao. 0 desconforto fisico 
dos membros mimetiza os sintomas de hiperatividade durante a 
vigilia (Cortese; Konofal; Lecendreaux, 2005). 

Cerca 30 a 50% dos adultos com TDAH apresentavam sinto¬ 
mas de TDAH na idade escolar. Contudo, ha poucos estudos em 
adultos com TDAH. Os sintomas de sono e o TDAH em adultos fl¬ 
eam mais restritos a atividade motora excessiva durante o sono 
(Philipsen; Feige; Hesslinger, 2005). 

Em resumo, o especialista encarregado do diagnostico e do 
tratamento de TDAH em criangas e adultos deve ter sempre em 
mente que os sintomas de sono sao comuns nessa populagao. Deve- 
se pesquisar indicios ch'nicos de parassonias, bruxismo, sindrome 
das pernas inquietas, transtorno dos movimentos periodicos dos 
membros relacionado ao sono, bem como sindrome da apneia e 
hipopneia do sono utilizando-se anamnese dirigida, questionarios 
de sono, diarios de sono e ate polissonografia. O tratamento desses 
transtornos do sono deve aliviar em parte a sintomatologia de 
desatengao e hiperatividade (Cohen-Zion; Ancoli-Israei, 2004). 


PSICOFARMACOS E SONO 

Efeitos de psicofarmacos e sintomas do ciclo sono e vigilia 


A agao sedativa dos benzodiazepinicos pode causar sonolen¬ 
cia excessiva diurna e a sua retirada pode induzir episodios de des- 


pertares confusionais. O efeito relaxante neuromuscular dos 
benzodiazepinicos pode intensificar ou causar sintomas compati- 
veis com os transtornos respiratorios relacionados ao sono (Phillips; 
Kryger, 2005). Outros efeitos a longo prazo dos benzodiazepinicos 
sao a tolerancia e a dependencia, que serao mais evidentes e desen- 
volvem-se mais rapidamente com farmacos com maior afinidade 
pelo receptor GABA-A, menor meia-vida e maior tempo de uso. Sin¬ 
tomas de insonia rebote ou sindrome de abstinencia com tremor, 
nauseas, sudorese, ansiedade, irritabilidade e ate crises convulsivas 
podem ocorrer na descontinuagao abrupta de BZDs. 



A t e n g a o 


A agao sedativa dos benzodiazepinicos pode causar sonolencia 
excessiva diurna e a sua retirada pode induzir episodios de 
despertares confusionais. 


O zolpidem pode desencadear episodios compativeis com trans¬ 
torno da alimentagao relacionado ao sono (Mahowald; Bornemann, 
2005a). A gabapentina e um agente desenvolvido originalmente 
como antiepiletico e nos dias atuais e usado para tratar dor neuropa- 
tica, sindrome das pernas inquietas, transtorno dos movimentos pe¬ 
riodicos de membros, transtorno bipolar e insonia. Com mecanis- 
mos de agao nao totalmente esclarecidos, a gabapentina aumenta a 
produgao de GABA e reduz a neurotransmissao excitatoria e 
glutamatergica. Os efeitos hipnoticos da gabapentina sao o aumen¬ 
to da continuidade do sono, aumento da quantidade de sono delta 
e seus efeitos colaterais sao fadiga e sedagao (Schweitzer, 2005). 


Antidepressivos 

De modo geral, diferentes classes de antidepressivos podem 
provocar sintomas de insonia ou sonolencia em voluntaries sauda- 
veis, podendo aliviar ou ate intensificar sintomas de sono nos qua¬ 
dras de depressao (Schweitzer, 2005). 

Os IMAOs A e B do tipo irreversiveis (fenelzina e tranilcipro- 
mina) e do tipo reversiveis (meclobemida) podem causar insonia 
ou sedagao. Antidepressivos triciclicos, como a doxepina, amitripti- 
lina, imipramina e clomipramina, apresentam efeitos sedativos im- 
portantes. O efeito sedativo e imediato ao inicio do uso do medica- 
mento e devido ao perfil anti-histami'nico-l, antiadrenergico alfa-1, 
anticolinergico e pelo bloqueio dos receptores 5HT 2 . Os ISRSs 
(fluoxetina, sertralina, paroxetina, citalopram, excitalopram, fluvoxa- 
mina) causam sintomas persistentes de insonia em 5 a 35% dos 
pacientes. Mais especificamente, a fluvoxamina pode induzir sinto¬ 
mas de sindrome do atraso da fase do sono (Schweitzer, 2005). 

Os agentes duplos, os ISRSs e os ISRNs, como a venlafaxina e 
o milnaciprano, causam insonia em 4 a 20% e sonolencia em 7 a 
31% dos pacientes. Antidepressivos com perfil agonista dopaminer- 
gico (bupropiona) causam insonia em 5 a 20%. Nao existem estu¬ 
dos com duloxetina. Trazodona, mirtazapina e nefazodona apre¬ 
sentam efeitos sedativos mediados pelo bloqueio dos receptores 
histaminico-1 e bloqueio dos receptores serotonergicos 5TH 2 . A 
trazodona e a mirtazapina (em doses baixas) sao mais sedativas do 
que a nefazodona (Schweitzer, 2005). 

O uso ou a retirada dos antidepressivos pode desencadear 
pesadelos, paralisia do sono, transtorno comportamental de sono 
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Quadro 25.2 Classificagao internacional dos transtornos do sono 


A. Insonia 

1. Insonia aguda 

2. Insonia psicofisiologica 

3. Insonia paradoxal 

4. Insonia idiopatica 

5. Insonia secundaria a um transtorno mental 

6. Higiene do sono inadequada 

7. Insonia comportamental da infancia 

8. Insonia secundaria a drogas ou substancias 

9. Insonia secundaria a uma condigao medica 

10, Insonia nao-secundaria a substancia ou a condigao fisiologica conhecida, 
nao-especificada 

11. Insonia fisiologica, nao-especificada 

B. Disturbios respiratorios relacionados ao sono 

1. Sindromes de apneia central do sono 

2. Sindromes de apneia obstrutiva do sono 

3. Sindromes de hipoxemia/hipoventilagao relacionadas ao sono 

4. Hipoxemia/hipoventilagao relacionadas ao sono secundaria a uma 
condigao medica 

5. Outros disturbios respiratorios relacionados ao sono 

C. Hipersonias de origem central 

1. Narcolepsia com cataplexia 

2. Narcolepsia sem cataplexia 

3. Narcolepsia secundaria a uma condigao medica 

4. Narcolepsia, nao-especificada 

5. Hipersonia recorrente 

6. Hipersonia idiopatica com tempo de sono longo 

7. Hipersonia idiopatica sem tempo de sono longo 

8. Sindrome do sono insuficiente induzida comportamentalmente 

9. Hipersonia secundaria a uma condigao medica 

10. Hipersonia secundaria a drogas ou substancias 

11. Hipersonia nao-secundaria a substancias ou condigao fisiologica 
conhecida 

12. Hipersonia fisiologica 

D. Disturbios do sono do ritmo circadiano (DSRC) 

1. DSRC, tipo fase do sono atrasado 

2. DSRC, tipo fase do sono avangado 

3. DSRC, tipo sono-vigilia irregular 

4. DSRC, tipo curso livre 

5. DSRC, tipo jet lag 

6. DSRC, tipo trabalho em turnos 

7. DSRC secundario a uma condigao medica 

8. Outro DSRC 

9. DSRC secundario a drogas e substancias 

E. Parassonias 

1. Disturbios do despertar (NREM) 

a) Despertar com confusao mental 

b) Sonambulismo 

c) Terror noturno 

2. Parassonia usualmente associada com sono SREM 

a) Disturbio comportamental do sono REM 

b) Paralisia recorrente isolada do sono 

c) Disturbio de pesadelo 

3. Outras parassonias 

a) Disturbio dissociativo relacionado ao sono 

b) Enurese noturna 


c) Gemido relacionado ao sono 

d) Sindrome da explosao na cabega 

e) Alucinagoes relacionadas ao sono 

f) Disturbio alimentar relacionado ao sono 

g) Parassonia, nao-especificada 

h) Parassonia secundaria a drogas ou 
substancias 

i) Parassonia secundaria a condigao medica 

F. Disturbios do movimento relacionados ao sono (DMRS) 

1. Sindrome das pernas inquietas 

2. Disturbio dos movimentos periodicos dos membros 

3. Caibras relacionadas ao sono 

4. Bruxismo relacionado ao sono 

5. Disturbio do movimento ritmico relacionado ao sono 

6. DMRS, nao-especificado 

7. DMRS secundario a drogas ou substancias 

8. DMRS secundario a uma condigao medica 

G. Sintomas isolados, variantes aparentemente 
normais e questoes nao-resolvidas 

1. Dormidor longo 

2. Dormidor curto 

3. Ronco 

4. Soniloquio 

5. Sobressaltos do sono 

6. Mioclonia benigna do sono da infancia 

7. Tremor do pe e ativagao muscular alternada do sono 

8. Mioclonia propiospinal do inicio do sono 

9. Mioclonia com fragmentagao excessiva 

H. Outros disturbios do sono 

1. Outros disturbios fisiologicos do sono 

2. Outros disturbios do sono nao-relacionados a substancias ou 
condigao fisiologica conhecida 

3. Disturbio do sono ambiental 

Apendice A. Transtornos do sono associados a condigoes classificadas 
em outro local: 

1. Insonia familiar fatal 

2. Fibromialgia 

3. Epilepsia relacionada ao sono 

4. Cefaleia relacionada ao sono 

5. Refluxo gastrosofagico relacionado ao sono 

6. Isquemia da arteria coronaria relacionada ao sono 

7. Laringoespasmo, engasgo e deglutigao anormal relacionados ao sono 

Apendice B. Outros transtornos psiquiatricos e comportamentais 
frequentemente encontrados no diagnostico diferencial dos transtornos 
do sono: 

1. Transtornos do humor 

2. Transtornos de ansiedade 

3. Transtornos somatoformes 

4. Esquizofrenia e psicoses 

5. Transtornos diagnosticados primeiramente na infancia e adolescencia 

6. Transtornos da personalidade 
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REM e despertares confusionais. Os antidepressivos triciclicos, prin- 
cipalmente aqueles com maior agao serotonergica, como a 
clomipramina e os ISRSs, podem causar ou intensificar sintomas de 
transtomo dos movimentos periodicos de membros durante o sono 
e bruxismo, causar ou intensificar sintomas de sindrome das pernas 
inquietas e transtomo comportamental de sono REM. Excegao e fei- 
ta a bupropiona e a duoloxetina (Schweitzer, 2005). 


Antipsicoticos 

Agentes tipicos, como a tioridazina e a clorpromazina, sao 
mais sedativos que o haloperidol. Os antipsicoticos atipicos sedati- 
vos (olanzapina, quetiapina, clozapina e respiridona) apresentam 
efeitos antidopaminergicos D-2, anti-histaminicos-1, anti-5HT2A, 
antimuscarinico e antiadrenergico alfa-1, gerando sedagao e sono- 
lencia excessiva diurna. Todos os antipsicoticos tipicos e atipicos 
podem causar ou intensificar sintomas de transtomo dos movimen¬ 
tos periodicos de membros durante o sono e causar ou intensificar 
sintomas de sindrome das pernas inquietas (Schweitzer, 2005). A 
olanzapina e a quetiapina sao os mais sedativos e apresentam mui- 
to menos efeitos colaterais extrapiramidais do que os antipsicoticos 
tradicionais (Schweitzer, 2005). 
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IHITRODUCAO 

A atividade sexual se faz presente desde o im'cio de nossa 
vida e acompanha nosso desenvolvimento, sendo modelada, a cada 
nova etapa vital, por fatores intrlnsecos e extri'nsecos a cada pessoa. 
Interfere, por sua vez, em diversas atividades humanas, direta ou 
indiretamente, constituindo-se, assim, em importante elemento de 
avaliagao da saude mental e fisica. 

Cada vez mais, observamos a sexualidade ser apontada ora 
como fonte de problemas - estupros, prostituigao, incestos e aberra¬ 
tes -, ora como fonte de desenvolvimento - namoros, procriagao, 
prazer e realizagao pessoal. Quando comprometida, essa atividade 
compoe quadras psicopatologicos estruturados, os quais passare- 
mos a conceituar e explicar, alem de propormos formas de trata- 
mento, utilizando-nos de criterios consagrados. 

Previamente, sera feita breve exposigao sobre o desenvolvi¬ 
mento normal da sexualidade, expediente fundamental para a com- 
preensao dos quadros patologicos especificos, bem como do desen¬ 
volvimento da personalidade humana. 


d) As tecnicas ou os recursos sexuais tern importancia na 
busca do bem-estar dos parceiros. 

e) Nao se devem incluir prelegoes de cunho moral, apenas 
parametro a partir do qual sao estudadas as variagoes. 



A t e n c a o 


A sexualidade humana inicia seu desenvolvimento a partir 
do nascimento, prolongando-o ate o final da adolescencia. 
Por envolver fatores somaticos, psicologicos e socioculturais, 
a sequencia desse desenvolvimento se estende, na verdade, 
a idade adulta e a senilidade. 


Para efeito didatico, podemos dividir o desenvolvimento se¬ 
xual em duas grandes etapas que se estabelecem, simultanea e 
sequencialmente, em varios momentos da vida do individuo: 


ASPECTOS DA SEXUALIDADE "NORMAL" 


a) Desenvolvimento sexual somatico. 

b) Desenvolvimento sexual psicologico. 


A sexualidade dita “normal” conduz ao relacionamento entre 
dois adultos, voluntariamente dirigidos um para o outro, na busca 
de prazer fisico e/ou satisfagao psicofisiologica. Essa definigao e 
decorrencia de fatos, tais como: 

a) A procriagao nao e, necessariamente, o objetivo primario 
do envolvimento sexual. 

b) A escolha de um parceiro sexual envolve fatores de cunho 
subjetivo, influenciados por determinantes culturais. 

c) Todo desenvolvimento fisico e psiquico tende a ser heteros- 
sexualizante: sujeito de um sexo, parceiro sexual de ou¬ 
tro, mas nao obrigatoriamente. 


Desenvolvimento sexual somatico 

O desenvolvimento sexual somatico implica interagao de fa¬ 
tores geneticos, hormonais e nervosos para o estabelecimento do 
sexo anatomico (e, portanto, juridico) do individuo, o qual chama- 
mos de identidade sexual. 

No nivel embriologico, a determinagao do sexo se da no mo- 
mento da fertilizagao e depende de o espermatozoide apresentar 
cromossomo X ou Y. Estabelecido o par cromossomico sexual (XX, 
XY ou suas variagoes), e ele quern define o desenvolvimento gonadal, 
no sentido feminino ou masculino, respectivamente. 
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A diferenciagao das vias genitais e da genitalia externa ocor- 
re paralelamente ao desenvolvimento gonadal, sob influencia de 
substancias circulantes no feto, durante a vida intra-uterina 
(Langman, 1977; Wajchenberg, 1992). Na presenga desse fator 
indutor, o androgeno fetal, da-se a diferenciagao das vias genitais e 
da genitalia externa, no sentido masculino; na sua ausencia, a evo¬ 
lugao e para a caracterizagao feminina. 

A epoca do nascimento, entao, o aparelho sexual, masculino 
ou feminino, ja esta formado anatomica e funcionalmente. 

Apos o nascimento, a maturagao dos eixos hormonais e ner- 
vosos, responsaveis por mudangas anatomicas e fisiologicas, e len- 
ta, ate a puberdade, quando, e sob a influencia desses eixos, ocor- 
rem a maturagao gonadal e as caracteristicas sexuais secundarias 
que, uma vez estabelecidas, determinam, no nivel somatico, a con- 
clusao da definigao sexual. 


Desenvolvimento sexual psicologico 

A partir do estabelecimento da base anatomica do sexo, ini- 
cia-se o desenvolvimento e a definigao sexual psicologicos: identi- 
dade de genera, ou seja, senso que o individuo tern de sua masculini- 
dade ou feminilidade (Kaplan; Sadock, 1984). Esse vir a ser sexual 
tern como ponto de partida, alem das caracteristicas anatomicas do 
sexo, as expectativas dos meios social e familiar onde esta inserido 
o individuo. E nesta matriz somatico-familiar que comega o proces- 
so de diferenciagao e definigao sexuais. 

A influencia cultural, ja presente nessa fase, manifesta-se por 
meio das expectativas familiares em relagao a orientagao sexual da 
crianga. Tais expectativas permanecem por toda a infancia, contri- 
buindo para o desenvolvimento do papel sexual: aos meninos cabe 
o papel de homem, as vezes de macho, que decide, participa ativa- 
mente, empreende, conquista, sem trejeitos ou maneirismos e com 
a sensibilidade sob controle. As meninas, cabe o papel de mulher, 
carinhosa, intimista, sedutora, sensivel, sem manifestagoes agressi- 
vas ou violentas. Tais padroes - adquiridos de forma natural e im- 
plicita, em varios niveis sociais - sao detalhados em interessantes 
relatos de Aries e Bejin (1987), a respeito da forma como as cultu¬ 
res ocidentais lidam com a sexualidade. 

Quanto mais o individuo amadurece, maior a influencia dos 
valores externos sobre o papel sexual. 

Elementos antropologicos se acham ligados, de modo abran- 
gente, a forma como a sexualidade e vivenciada em diferentes cul¬ 
tures (Gregersen, 1983). Esses valores externos internalizados, as- 
sociados ao desenvolvimento psicologico do individuo, conferem- 
lhe a identidade de genera. 


A t e n g a o 


A sexualidade ultrapassa a pura genitalidade e esta ligada ao alivio 
de tensao. Quando nascemos, as nossas fontes de satisfagao sexual 
nao sao genitais e nao ha diferenciagao psicologica da sexualidade. 


Na infancia, ha manifestagoes de atividade sexual cuja evolu¬ 
gao estabelece padrao de investimentos e comportamentos nos adul- 
tos. 0 desenvolvimento da sexualidade ocorre, paralelamente, em 
duas vias: uma pessoal - com base fisiologica na elaboragao do pra- 


zer - e outra interacional - o estabelecimento de relagao com obje- 
to, na busca do prazer. 

0 amor pode envolver o ato sexual, mas transcende seu sig- 
nificado. 

Em linhas gerais, para Freud, conforme compilagao feita por 
Dierkens (1972), o desenvolvimento da sexualidade implica evolugao 
fisiologica, determinada por zonas erogenas (zonas produtoras de pra¬ 
zer) e pelo estabelecimento de interagao com o objeto de interesse se¬ 
xual. Essa evolugao se da pelas fases ou etapas pre-genitais e genital. 


|H A t e n g a o 


A primeira fase do desenvolvimento pre-genital e a oral e ocorre 
do nascimento ate cerca de dois anos de idade. Segue-se a fase 
anal, que se inicia ao nascimento, atinge maior importancia a 
epoca do desmame (por volta dos 18 a 24 meses), estendendo-se 
aos tres anos de idade. A terceira e ultima fase do desenvolvimento 
pre-genital da sexualidade e a uretral ou falica (dos 3 aos 5 anos 
de idade). 


Ao final da terceira fase, a crianga esta, em tese, apta a resol¬ 
ver, primariamente, seu complexo de Edipo, conceito criado por Freud 
com base na tragedia de Sofocles: Edipo, rei de Tebas, matou seu pai 
e casou-se com sua mae, trazendo, com isso, a peste e a desolagao ao 
seu povo, o suicidio da mae-esposa, a sua cegueira voluntaria (perfu- 
rou seus proprios olhos, por remorso) e a execragao de seus filhos. 

0 rei Edipo, que matou o pai e casou-se com a mae, represen- 
ta a realizagao de nossos desejos infantis. Em outras palavras, na 
fase falica, a crianga forma com sua mae e seu pai (ou com quern 
faga o papel deles), triade de amor, odio, inveja e fantasias amoro- 
sas e agressivas, o que constitui o nucleo do Edipo. 

0 complexo de Edipo nao e so o amor do menino pela mae e 
o seu ciume e inveja do pai; ou o amor da menina pelo pai e o seu 
chime e inveja da mae. Para ser amado pelo pai, o menino tenta ser 
como a mae (passando a adotar atitudes femininas ). A menina, 
objetivando o amor da mae, adota atitudes masculinas. Nao tendo 
sucesso, ela substitui seu objeto de amor, passando a desejar o pai. 

A resolugao desse complexo depende tanto da crianga como 
dos seus pais. No menino, o complexo sera vencido pelo medo da 
castragao (como castigo pelo desejo incestuoso). Na menina, a solu- 
gao se dare pelo encontro de um parceiro, com quern possa, poten- 
cialmente, reparar a ausencia do penis (por meio dos filhos). 

A nao-resolugao determina quadras patologicos, os quais sao 
descritos mais adiante, neste capitulo. 

Por volta dos seis anos de idade, a crianga entra no periodo 
de latencia, no qual a sexualidade, embora presente, nao se expres- 
sa por novas manifestagoes (dos 6 aos 10 anos, aproximadamente). 



A t e n g a o 


Na puberdade (com o surgimento dos caracteres sexuais secunda- 
rios), da-se a fase genital propriamente dita, estando o desenvolvi¬ 
mento sexual voltado a eleigao do objeto e a forma de relagao a ser 
estabelecida com ele. 


Formadas as bases fisica e psiquica na infancia, e na adoles- 
cencia que eclodem definigoes e dificuldades do desenvolvimento, 
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a partir do que se da a identidade sexual, elaboragao subjetiva do 
prazer e a busca do objeto (parceiro). 

Freud (1973) expressou, ja em 1905, que como conseqiiencia 
da intensidade de alguns componentes ou de satisfagoes prematu- 
ras, produzem-se fixagoes da libido (energia dos instintos sexuais) 
em determinados pontos do desenvolvimento. A esses retorna (re- 
gressao) a libido, quando ocorre repressao posterior. Freud tambem 
demonstrou que o lugar da fixagao e outro aspecto decisivo para a 
“eleigao da neurose, ou seja, para a forma que adota a enfermidade 
posterior”. 

Segundo Coderch (1975), as perversoes tambem decorrem 
do desenvolvimento libidinal. Perversao sexual, no referencial psi- 
canalitico, e a escolha de um objeto sexual especifico e parcial, que 
reflete limitado desenvolvimento da libido. Originalmente, estao 
inclui'das nessa categoria a homossexualidade e as alteragoes de per- 
sonalidade. 

Estabelecida a identidade de genero, a partir das atitudes 
parentais e culturais associadas ao desenvolvimento sexual somatico, 
cabe ao individuo o aprendizado do comportamento caracteristico 
de seu sexo e do sexo oposto, ao que chamamos papel de genero 
(Kaplan; Sadock, 1984); este pode ou nao ser coincidente com a 
identidade de genero. 


COMPORTAMENTO E RESPOSTA SEXUAL 

Ainda na atualidade, determinados comportamentos sexuais 
socialmente considerados doengas ou estudados de forma insufi- 
ciente, geram, pela falta de informagao abalizada, interpretagoes 
erroneas e ate sofrimento, em muitos casos. Entre eles, encontra-se 
a masturbagao, a homossexualidade, o sexo na terceira idade e a 
resposta sexual. 


Masturbagao 

A manipulagao genital, para auto-estimulagao, inicia-se por 
volta dos 18 meses de idade. 

Na puberdade, sob efeito dos hormonios sexuais, ocorre o 
desenvolvimento das caracteristicas sexuais secundarias e a possibi- 
lidade do coito e do orgasmo. Entretanto, por impedimentos sociais 
e/ou pessoais, a realizagao do ato sexual com parceiro pode ser 
dificultada, o que gera tensoes e fantasias, liberadas por meio da 
masturbagao. 


|H A t e n g a o 


Estabelecida atividade sexual regular, a masturbagao e 
substituida pelo coito, mas nao necessariamente deixa de ocorrer. 
0 ato masturbatorio e, pois, parte do desenvolvimento normal 
da atividade sexual humana. 


Ao contrario da crendice popular, a masturbagao nao leva a 
redugao da potencia sexual ou a doenga mental. Alias, so pode ser 
considerada sintoma de doenga se adquirir carater compulsivo, ou 
seja, se ocorrer a perda do controle desse ato. 

Desde o advento da AIDS, a masturbagao solitaria ou entre 
parceiros passou a ser encarada como forma de sexo protegido (sem 


risco de contaminagao). A quase totalidade da populagao masculi- 
na e dois a tres quartos da feminina praticam o ato masturbatorio, 
em alguma epoca da vida (Kinsey; Gebhard, 1954; Abdo, 2004). 


Homossexualidade 

Consiste na atragao sexual - exclusiva ou preferencial - por 
pessoa do mesmo sexo. 

Tanto a homossexualidade masculina - muito mais estudada 
- quanto a feminina nao apresentam padrao unico de comporta¬ 
mento, mas varias formas (ou grupos) de caracteristicas: nao neces¬ 
sariamente um homossexual masculino deve ter trejeitos afeminados 
ou uma homossexual feminina, trejeitos masculinos. Esse papel de 
genero ira se desenvolver de acordo com caracteristicas pessoais e 
do grupo ao qual o(a) homossexual venha a se inserir. 

0 que difere o homossexual do transexual ou do travesti nao 
e a escolha do objeto sexual, mas como cada qual estabelece a iden¬ 
tidade sexual e a identidade/papel de genero (ver adiante, em trans- 
tornos sexuais e transtornos da identidade de genero). 

Alem dos homossexuais e heterossexuais exclusivos, ha os que 
tern atividades homo e heterossexuais alternadas, em diferentes fre- 
qiiencias. 

Sabe-se que a homossexualidade ocorreu em todas as socie- 
dades. Na antiga Grecia, a homossexualidade masculina era esti- 
mulada e consistia pratica comum de muitos homens que tambem 
mantinham relacionamentos heterossexuais e constituiam familia. 
Assim tambem foi na sociedade romana. 

A forma como as sociedades encaram a homossexualidade e 
os homossexuais muda, segundo a cultura e a epoca (Aries; Bejin, 
1987; Gregersen, 1983). Tanto assim, que ha alguns anos, essa orien¬ 
tagao sexual deixou de ser considerada doenga ou transtorno, a 
menos que cause sofrimento ao individuo (APA, 1980). 

Ao longo dos tempos, este tipo de orientagao foi mais ou me¬ 
nos tolerada, conforme as diferentes civilizagoes. Nos dias atuais, a 
homossexualidade nao representa doenga e nao ha comprovagao 
de que, por si so, aumente o risco de psicopatologias. Esses riscos 
sao maiores quando as discriminagoes pessoal, familiar e social 
incidem sobre o individuo. 

A iniciagao sexual homoerotica e mais comum do que se pen- 
sa e nao prenuncia, necessariamente, homossexualidade na vida 
adulta (Kinsey, 1948). 


|H A t e n g a o 


A causa admitida hoje para a orientagao sexual e multipla e nao 
ha estudos conclusivos a este respeito. Cogitam-se predisposigao 
genetica, influencias neuroendocrinas, experiences intrafamiliares 
durante a infancia e a aprendizagem. 


Sexo na terceira idade 

O sexo na terceira idade e tema cada vez mais abordado e 
merecedor de interesse pela repercussao, nos niveis social e psicolo- 
gico, que a idade avangada suscita. 

A menopausa, nas mulheres, e a diminuigao da resposta se¬ 
xual, nos homens, fazem parte do ciclo vital. Entretanto, nao impe- 
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dem a manifestagao da sexualidade e da atividade sexual na velhi- 
ce, a qual se adapta as transformagoes fi'sico/mentais. 

Essas manifestagoes ainda sao socialmente mais aceitas no 
homem idoso que na mulher idosa. 0 mesmo se da em relagao a 
casamentos ou unioes desses com pessoas mais jovens. 

Em linhas gerais, o idoso vive a sexualidade compativel com 
sua faixa etaria. Nesse momento, a questao da intimidade e funda¬ 
mental: na velhice e improvavel a ocorrencia de sexualidade sem 
intimidade previa (Busse; Blazer, 1992; Abdo, 2004). 

Algumas intercorrencias clinicas (p. ex., diabete, artrite e uso 
excessivo de alcool) podem interferir no desempenho sexual dos 
idosos. Outras, como prostatectomia, histerectomia ou mastectomia 
nao afetam diretamente a atividade sexual, mas podem ter interfe- 
rencias emocionais ou psiquicas. A doenga cardiovascular, por exem- 
plo, leva muitos homens a temerem um (novo) “ataque do coragao” 
durante o intercurso sexual, o que e, geralmente, improvavel. Ques- 
tionar e afastar os mitos e tambem e, sobretudo, fungao do medico, 
especialmente porque o aumento da media de idade e a diminuigao 
das taxas de mortalidade e natalidade - com o progresso da tecnolo- 
gia e da ciencia medica - farao com que o segmento populacional 
de terceira idade seja cada vez maior. 


Resposta sexual 

No homem e na mulher ha seqiiencia de manifestagoes fisio¬ 
logicas decorrentes da estimulagao sexual. 

As fases do ciclo de resposta sexual propostas pelo Manual 
diagnostico e estatistico de transtomos mentais (APA, 1987), por ori¬ 
entagao de Kaplan (1974), sao algo diferentes daquelas apresenta- 
das por Masters e Johnson (1966), ou seja, excitagao, plato, orgas- 
mo e resolugao. Sao elas: 

• Fase I ou apetitiva: fantasias sexuais e desejo de ativida¬ 
de sexual. 

• Fase II ou excitagao: sensagao subjetiva de prazer sexual e 
manifestagoes fisiologicas concomitantes (corresponde as 
fases de excitagao e plato de Masters e Johnson). 

• Fase III ou orgasmo: pico do prazer sexual, manifestado 
por meio da queda da tensao sexual, associada a contra- 
gao da musculatura perineal e dos orgaos reprodutores 
(corresponde a fase de orgasmo de Masters e Johnson). 

• Fase IV ou resolugao: relaxamento geral e sensagao de 
bem-estar (corresponde a fase de resolugao de Masters e 
Johnson). 

As Tabelas 26.1 e 26.2 apresentam as principais mudangas 
fisiologicas de cada fase do ciclo de resposta sexual masculina e 
feminina. 


CLASSIFICACAO 

Para aumentar o nivel de sua excitagao sexual e atingir o or¬ 
gasmo, o ser humano langa mao de uma serie de procedimentos, 
nao necessariamente tidos como patologicos. Contudo, insuficiente 
informagao disponivel sobre praticas sexuais prevalentes na popu- 
lagao dificulta o estabelecimento do que seja normal neste campo 
(APA, 1987). Antes de Kinsey (1948), a conduta heterossexual 


monogamica, com excitagao exclusiva dos orgaos sexuais prima¬ 
ries, representava a normalidade. Mas as pesquisas desse autor, apre- 
sentando a incidencia de diferentes praticas sexuais entre os norte- 
americanos, comegaram a mudar tal premissa. Desde entao, a obra 
de Freud (1973) referente ao assunto, e escrita no imcio do seculo 
XX, suscitou renovado interesse, e outros importantes trabalhos fo- 
ram publicados (Krafft-Ebing, 1950; Steckel, 1953; Kinsey, 1954). 
Com isso, os limites entre normalidade e patologia sexual comega¬ 
ram a se estabelecer, assim como o conceito de que esses limites sao 
variaveis, de acordo com a cultura e a epoca. 

Uma vez definidos, os transtornos sexuais passaram a ser agru- 
pados, caracterizando diferentes classificagoes, baseadas em crite- 
rios distintos. 

0 DSM-FV-TR (APA, 2002) divide os transtornos sexuais em 
tres grandes grupos: disfungoes sexuais, parafilias e transtornos da 
identidade de genero (Quadra 26.1). 

A CID-10 (OMS, 1993) divide os transtornos sexuais da se- 
guinte forma: disfungoes sexuais, transtornos da identidade ou papel 
sexual, transtornos da preferencia sexual, transtornos psicologicos 
e comportamentos associados ao desenvolvimento e orientagao se¬ 
xuais (Quadra 26.2). 

Com base nas classificagoes propostas pela CID-10 (OMS, 
1993) e pelo DSM-IV-TR (APA, 2002), os transtornos sexuais po¬ 
dem ser agrupados em cinco grandes categorias: 

1. Transtornos de identidade sexual. 

2. Transtornos de relagao com o objeto ou finalidade se¬ 
xual (transtornos de preferencia sexual). 

3. Transtornos do desempenho da fungao sexual (disfungao 
sexual). 

4. Transtornos do desenvolvimento sexual e de sua orien¬ 
tagao. 

5. Transtornos sexuais nao-especificados em outro local. 


TRANSTORNOS DA IDENTIDADE DE GENERO 

Os transtornos da identidade de genero sao caracterizados 
pela incongruencia entre o sexo consignado, ou seja, aquele que 
consta na certidao de nascimento do individuo, e a sua identidade 
de genero, que e a consciencia que cada um tern do sexo a que 
pertence. Sao eles: 


Transtorno da identidade de genero na infancia 

Sofrimento persistente e intrinseco na crianga acerca do seu 
sexo indicado, somado ao desejo de ser ou a insistencia de que e de 
outro sexo, gerando profunda perturbagao do senso de feminilida- 
de e masculinidade. Tal diagnostico e restrito a infancia, e a maioria 
dos acometidos nao se sente perturbada, senao quando seu corn- 
portamento se contrapoe as expectativas do ambiente sociofamiliar. 

A origem do transtorno esta ligada a fatores predisponentes 
diversos: caracteristicas dos pais e da propria crianga e ate historia 
de hospitalizagao precoce. 

Um a dois tergos destes meninos desenvolve orientagao ho- 
mossexual durante a adolescencia, o que, para as meninas, ocorre 
em minoria. Entretanto, a evolugao para o transexualismo nao e 
absoluta. 




Tabela 26.1 

Ciclo da resposta sexual masculina' 


404 LOUZA, ELKIS E COLS. 



'Adaptada de Kaplan, Sadock e Grebb (1997). 

















Tabela 26.2 

Ciclo da resposta sexual feminina* 
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(continua) 

















Tabela 26.2 

Ciclo da resposta sexual feminina* ( continuagao ) 
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'Adaptada de Kaplan, Sadock e Grebb (1997). 
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Quadro 26.1 Manual diagnostico e estatistico de transtornos 
mental's - Quarta edigao (DSM-IV-TR) 


302. Transtornos sexuais e da identidade de genero 

1. Disfungoes sexuais 

Transtornos do desejo sexual 

302.71 

- Hipoativo 

302,79 

- Aversao sexual 

Transtornos da excitagao sexual 

302.72 

- Feminina 

302.72 

- Transtorno eretil masculino 

Transtornos do orgasmo 

302,73 

- Transtorno do orgasmo feminino 

302.74 

- Transtorno do orgasmo masculino 

302.75 

- Ejaculagao precoce 

Transtornos sexuais dolorosos 

302.76 

- Dispareunia (nao devida a uma condigao medica geral) 

302.51 

- Vaginismo (nao devido a uma condigao medica geral) 

Disfungao sexual devido a uma condigao medica geral 

625.8 

- Transtorno do desejo sexual feminino hipoativo 


devido a... (Indicar a condigao medica geral) 

608.89 

- Transtorno do desejo sexual masculino hipoativo 


devido a... (Indicar a condigao medica geral) 

607.84 

- Transtorno eretil masculino devido a... 


(Indicar a condigao medica geral) 

625.0 

- Dispareunia feminina devido a... 


(Indicar a condigao medica geral) 

608.89 

- Dispareunia masculina devido a... 


(Indicar a condigao medica geral) 

625.8 

- Outra disfungao sexual feminina devido a... 


(Indicar a condigao medica geral) 

608.89 

- Outra disfungao sexual masculina devido a... 

(Indicar a condigao medica geral) 

- Disfungao sexual induzida por substantia 


(consultar transtornos relacionados a substancias para 
codigos especlficos das substancias) 


- Especificar se: com inlcio durante a intoxicagao 

Disfungao sexual SOE (302.70) 

2. Parafilias (leve, moderada, grave) 

302.4 

- Exibicionismo 

302.81 

- Fetichismo 

302.89 

- Frotteurismo 

302.2 

- Pedofilia 

302.83 

- Masoquismo sexual 

302.84 

- Sadismo sexual 

302.3 

- Travestismo fetichista 

302.82 

- Voyeurismo 

302,9 

- Parafilia SOE 

3. Transtornos da identidade de genero 

302.xx 

- Transtorno da Identidade de genero 

.6 

- Em criangas 

.85 

- Em adolescentes ou Adultos 

302.6 

- Transtorno da identidade de genero sem 


outra especificagao (SOE) 

302.9 

- Transtorno sexual SOE 


Quadro 26.2 Classilicagao internacionai de doengas (CID-10) 

F52 Disfungao sexual, nao-causada por transtorno ou doenga organica 

F52.0 

- Ausencia ou perda do desejo sexual 


Frigidez 

Transtorno de desejo sexual hipoativo 

F52.1 

- Aversao sexual e falta de prazer sexual 


Anedonia (sexual) 

F52.2 

- Falha de resposta genital 


Transtorno de excitagao sexual feminina 

Transtorno de eregao masculina 

Impotencia sexual 

F52.3 

- Disfungao orgasmica 


Anorgasmia psicogenica 

Orgasmo inibido (na mulher, no homem) 

F52.4 

- Ejaculagao precoce 

F52.5 

- Vaginismo nao-organico 


Vaginismo psicogenico 

F52.6 

- Dispareunia nao-organica 


Dispareunia psicogenica 

F52.7 

- Impulso sexual excessivo 


Ninfomania 

Satirlase 

F52.8 

- Outras disfungoes sexuais, nao-causadas por transtorno 


ou doenga organica 

F52.9 

- Disfungao sexual, nao-causada por transtorno ou doenga 


organica, nao-especificada 

F64 Transtornos de identidade sexual 

F64.0 

- Transexualismo 

F64.1 

- Transvestismo de duplo papel 

F64.2 

- Transtorno de identidade sexual na infancia 

F64.8 

- Outros transtornos de identidade sexual 

F64.9 

- Transtorno de identidade sexual, nao-especificado 

F65 Transtornos de preference sexual 

F65.0 

- Fetichismo 

F65.1 

- Transvestismo fetichista 

F65.2 

- Exibicionismo 

F65.3 

- Voyeurismo 

F65.4 

- Pedofilia 

F65.5 

- Sadomasoquismo 

F65.6 

- Transtornos multiplos de preferencia sexual 

F65.8 

- Outros transtornos de preferencia sexual 

F65.9 

- Transtorno de preferencia sexual, nao-especificado 

F66 Transtornos psicologicos e comportamentos associados ao 

desenvolvimento e a orientagao sexuais 

Nota: a orientagao sexual por si so nao deve ser considerada transtorno. 

F66.0 

-Transtorno de maturagao sexual 

F66.1 

- Orientagao sexual egodistonica 

F66.2 

- Transtorno de relacionamento sexual 

F66.8 

- Outros transtornos de desenvolvimento psicossexual 

F66.9 

- Transtorno de desenvolvimento sexual, nao-especificado 


*APA (2002). 


*OMS (1993). 
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Os transtornos da identidade de genero iniciam geralmente 
na infancia (antes do quarto ano de vida), sendo os meninos mais 
acometidos que as meninas. 


Transexualismo 

E um tipo de transtomo caracterizado por desconforto per- 
sistente e sensagao de pertencer a sexo inapropriado (desde a pu- 
berdade). Acompanha preocupagao persistente (de no mi'nimo dois 
anos) de alterar as caracteristicas sexuais primarias e secundarias, 
para adquirir as do sexo oposto (Abdo, 2000). 

0 termo transexual surgiu em 1949, criado por Cauldwell, 
mas o assunto so foi considerado como de importancia ciend'fica a 
partir da decada de 1960, com os trabalhos pioneiros de Harry Ben¬ 
jamin (1966) e John Money (1964). Ate entao, os transexuais eram 
considerados mais um problema policial ou moral do que medico. 

Este ultimo autor cunhou os termos hoje consagrados de pa- 
pel e identidade de genero (respectivamente o comportamento espe- 
rado ou normatizado para o sexo em que o individuo se inclui e a 
sensagao de pertencer ou nao ao sexo masculino ou ao feminino), 
inseparaveis do conceito de transexualidade. 

A identificagao do transexualismo, diferenciando-o da homos- 
sexualidade (questao de orientagao e nao de identidade sexual), 
distingue uma populagao que necessita de estudos e abordagem 
multidisciplinar especificos. 

Considerado um transtorno da identidade de genero pela CID- 
10, o transexualismo era, ate 1997, no Brasil, objeto de poucos es¬ 
tudos medicos. Apos a aprovagao da resolugao n° 1487/97 do Con- 
selho Federal de Medicina, autorizando, a titulo experimental, a 
realizagao de cirurgia de transgenitalizagao em hospitais universi- 
tarios ou publicos voltados a pesquisa cientifica, abriu-se novo cam- 
po de interesse cientifico e assistencial para uma populagao antes 
pouco assistida. 

O inicio desse transtorno geralmente se da como problema 
de identidade de genero, na infancia. O curso e cronico e sao refe- 
ridos casos (raros) de remissao espontanea. Os desempenhos social 
e profissional estao, em geral, seriamente comprometidos. A orien¬ 
tagao sexual pode ser para a homossexualidade ou para a 
heterossexualidade. 


|H A t e n g a o 


As complicagoes decorrentes deste transtorno variam de ansiedade, 
depressao e tentativa de suicidio ate mutilagoes voluntarias da 
genitalia (tentativas de mudanga de sexo). Os transexuais costumam 
vestir-se com roupas do sexo oposto (sem que isso signifique 
travestismo) e consideram sua genitalia repugnante, evitando 
contato visual e tatil com ela. 


A prevalencia e maior em homens (1:30.000) do que em mu- 
lheres (1:100.000) (APA, 1987; Landen; Walinder; Lundstrom, 
1996). 

Os tratamentos hoje propostos envolvem equipe multidisci¬ 
plinar, visando ao correto estabelecimento diagnostico, para abor¬ 
dagem o mais completa possivel, levando-se em conta: 


• avaliagao psiquiatrica; 

• apoio psicologico e psicoterapia; 

• introdugao ou adequagao de terapia hormonal; 

• avaliagao de condigoes sociais e familiares; 

• preparagao para a reindicagao do sexo; 

• cirurgia; 

• acompanhamento pos-cirurgico imediato e a longo prazo. 

Transtorno da identidade de genero da adolescencia ou do 
adulto, tipo nao-transexual (travestismo de duplo papel) 

Caracteriza-se por desconforto persistente ou recorrente, sendo 
de inadequagao acerca do sexo indicado e travestimento persisten¬ 
te ou recorrente no papel do outro sexo (na fantasia ou na realida¬ 
de), em pessoa que atingiu a puberdade. 

Difere do travestismo fetichista, pois nao se da com o proposito 
de excitagao sexual. Tambem difere do transexualismo, pois nao ha 
preocupagao persistente, de pelo menos dois anos, em desvencilhar- 
se das caracteristicas sexuais de seu sexo e adquirir as do outro. 

O travestismo bivalente, como tambem e conhecido, inicia- 
se, em geral, como transtorno da identidade de genero na infancia, 
sendo comum em homens. Pode evoluir para transexualismo, a maior 
complicagao. O comprometimento ocorre nas relagoes sociais e fa¬ 
miliares. 

Teorias geneticas, hormonais, neurologicas (estruturas cere- 
brais) e sociodinamicas sao aventadas para a etiologia dos transtor¬ 
nos da identidade de genero. No estagio atual do conhecimento, 
entretanto, nao e possivel confirmar nem descartar nenhuma delas 
(Abdo, 2004). 

TRANSTORNOS DE PREFERENCE SEXUAL 
(PARAFILIAS OU PERVERSOES SEXUAIS) 

A palavra parafilia (para = desvio; filia = atragao) significa 
que o desvio da sexualidade esta no objeto ou na finalidade da atra¬ 
gao sexual. Nao sao, tambem, transtornos de preferencia sexual as 
atividades sexuais variantes, vivenciadas sem a caracteristica da 
inevitabilidade e da repetitividade estereotipada. 

Os criterios operacionais para o diagnostico de qualquer 
parafilia, descritos no DSM-IV-TR (APA, 2002), sao: 

• O transtorno se apresenta por periodo igual ou superior a 
seis meses, com impulsos sexuais recorrentes e intensos e 
fantasias sexualmente excitantes. 

• O individuo agir por influencia desses impulsos ou estar 
intensamente perturbado por eles. 

Portanto, sao parafilias as preferencias por parceiro que nao 
seja humano, adulto e vivo (transtorno do objeto sexual) ou cuja 
finalidade nao seja excitagao sexual e/ou procriagao (transtorno 
do ato). 

A excitagao sexual nos transtornos de preferencia deve en- 
volver objetos nao-humanos, sofrimento ou humilhagao de si, par¬ 
ceiro, criangas ou outras pessoas (sem o consentimento das mes- 
mas). Todavia, fantasias parafilicas podem servir, eventualmente, 
de estimulo a excitagao sexual e nao sao tidas, por si so, como 
patologicas. 
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Os transtornos da preference sexual sao caracterizados 
por impulsos sexuais intensos e recorrentes, fantasias sexuais 
especificas e praticas sexuais repetitivas e persistentes, com 
excitagao e orgasmo, so e exclusivamente em resposta a objetos 
sexuais ou situagoes que nao sao padroes. Praticas alternativas 
circunstanciais (motivadas por isolamento, prisao, prostituigao 
ou conflito temporario) nao sao consideradas patologias desta 
natureza. 


Os parafilicos nao se consideram doentes e sao, na maioria, 
homens. 

Exceto para o travestismo fetichista e para a pedofilia, ainda 
nao se conhecem fatores predisponentes as parafilias. Sao elas (Abdo, 
2000 ): 

1. Exibicionismo: e a exposigao repetitiva dos genitais 
a pessoa estranha e em local publico. Nao ha tentativa 
de atividade sexual com as vltimas (geralmente mulhe- 
res ou criangas); a excitagao sexual deriva do impulso a 
exposigao dos genitais e se completa diante da reagao 
de surpresa, medo ou aversao do parceiro escolhido. 0 
orgasmo e atingido por meio da masturbagao e frente a 
fantasia de que a vitima perturbou-se com o que viu. 0 
exibicionista e geralmente heterossexual. 

Exclusiva do homem, esta parafilia pode estar associada a 
disfungoes sexuais (p. ex., disfungao eretil e ejaculagao precoce) ou 
ocorrer so em fases de crise emocional. 

2. Fetichismo: caracteriza-se por impulsos sexuais e fan¬ 
tasias sexualmente excitantes, envolvendo uso de obje¬ 
tos inanimados (pegas do vestuario, acessorios ou ador- 
nos) ou partes do corpo (seios, nadegas, cabelos, pes) 
ou algum outro objeto aparentemente desprovido de 
conotagao sexual. Caso o objeto seja genitalmente esti- 
mulante, tal diagnostico nao procede (p. ex., vibrado- 
res). 0 fetichismo inicia-se geralmente na adolescencia 
e e mais freqiiente em homens heterossexuais. 

0 fetichista se masturba enquanto segura, esfrega ou cheira 
o objeto-fetiche. Pode, tambem, solicitar ao parceiro que o use nos 
encontros sexuais. Este objeto-fetiche tern, em geral, valor simboli- 
co: evoca determinada pessoa a quern o fetichista ja esteve ligado 
afetivamente, por exemplo. 

3. Pedofilia: e o transtorno caracterizado por atividade 
sexual de um adulto com uma crianga ou pre-pubere 
(com 13 anos ou menos); a diferenga de idade entre 
eles deve ser maior que cinco anos. A pedofilia comega 
na adolescencia e tern evolugao cronica. 

Muitos pedofilos foram vitimas de abusos sexuais na infan- 
cia, por parte de empregados, professores, vizinhos ou pelos pro- 
prios pais. 

Atos isolados, praticados por doentes (com retardo mental, 
esquizofrenia, quadras demenciais, etc.) nao configuram tal diag¬ 
nostico. 


0 pedofilo pode apresentar como caracteristicas: 

• Atragao exclusiva por criangas. 

• Atragao por criangas e por adultos tambem (mais rara- 
mente). 

• Atragao por criangas de faixa etaria especifica. 

• A atragao por meninas e duas vezes mais comum que por 
meninos. 

• A atividade sexual realizada com a crianga varia de caso 
para caso (desde so despir e olhar ate penetragao, segui- 
da ou nao de violencia). 

• Aproximagao da crianga por sedugao ou com violencia. 

Os pedofilos podem apresentar outros comportamentos 
psicopatologicos associados (Freeman, 1996). Freqiientemente tern 
baixa auto-estima, maior impulsividade sexual, dificuldade para 
conseguir parceiros adultos; sao pouco sociaveis e consumidores de 
pornografia (Smilzanich; Briere, 1996). 

Individuos adultos que eventualmente se excitam com crian¬ 
gas, mas que em geral se sentem atraidos por adultos, nao podem 
ser considerados pedofilos propriamente. 

Os pedofilos sentem-se interessados em criangas do sexo opos- 
to ao seu, do mesmo sexo ou dos dois sexos (mais raramente). 

Tendem a escolher profissoes que lhes garanta proximidade 
com criangas (educadores, instrutores, etc.), com quern sao simpa- 
ticos e atenciosos, para cativa-las. 

4. Masoquismo sexual: consiste na obtengao de pra- 
zer sexual por meio de dor, humilhagao ou subservien- 
cia. A hipoxifilia (excitagao por privagao de oxigenio) e 
uma forma especifica e perigosa de masoquismo. Ou- 
tras formas sao: flagelagao, estrangulamento, beliscoes, 
recepgao de fezes ou urina sobre o corpo, bem como 
de insultos. 0 masoquista pode masturbar-se enquan¬ 
to se autoflagela. 

0 masoquismo sexual inicia-se na idade adulta, mas fanta¬ 
sias masoquistas estao presentes desde a infancia. 

5. Sadismo sexual: caracteriza-se pela excitagao sexual 
obtida por meio de dor e sofrimento (fisico e/ou psico- 
logico) imposto ao parceiro. 

As praticas sadicas sao: insultar, chicotear, beliscar, morder, 
queimar, cortar, perfurar, estrangular, torturar e mutilar. Raramente 
o sadico mata seu parceiro. 0 homem prefere atingir os seios fe- 
mininos, enquanto a mulher sadica atinge os genitais masculinos. 

0 sadismo instala-se no inicio da vida adulta e tern evolugao 
cronica. Fantasias sadicas ja se fazem presentes na infancia. Podem 
estar associadas a transtorno da personalidade anti-social. 

0 sadomasoquismo e um dos raros transtornos de preferen- 
cia que acomete tanto o sexo masculino quanto o feminino. Na 
masturbagao solitaria ou no ato sexual, algumas mulheres maso¬ 
quistas “fantasiam” que estao sendo maltratadas ou submetidas, o 
que lhes possibilita gratificagao sexual. 

6 . Travestismo fetichista (ou fetichismo travestis- 
ta): consiste no impulso repetitivo de utilizagao fanta- 
siosa ou real de pegas do vestuario feminino, por ho¬ 
mens geralmente heterossexuais, no intuito de obter 
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prazer sexual. Quando travestido, o individuo se mas- 
turba e imagina estar atraindo outros homens. Pode 
ocorrer como fase inicial do desenvolvimento do 
transexualismo (OMS, 1993). 

0 travestismo fetichista inicia-se na infancia ou adolescen- 
cia, com o uso oculto de pega mtirna. Progressivamente, o parafi- 
lico vai adquirindo mais pegas (ate um guarda-roupa completo), 
enquanto mantem aparencia masculina e comportamento heteros- 
sexual. 0 uso das pegas pode torna-lo solitario ou sociavel apenas 
em uma subcultura de travestis. Alguns usam pegas do vestuario 
feminino sob as roupas masculinas. 

Este transtorno pode ser decorrente de punigao infantil (ser 
vestido com roupas de menina), comum na historia desses indivi- 
duos, e vir acompanhado de masoquismo sexual. 

Para que o diagnostico de travestismo fetichista seja feito, o 
ato de se travestir deve produzir excitagao sexual. 

No comego, o uso da roupa feminina e acompanhado de 
masturbagao solitaria. Depois, parceiras sao incluidas, algumas das 
quais ficam chocadas, enquanto outras adotam tal tendencia como 
jogo sexual do casal. 

7. Voyeurismo: caracteriza o prazer sexual advindo do 
ato de observar repetitivamente pessoas desavisadas, 
em geral estranhas, que estao nuas, despindo-se ou em 
atividade sexual. Enquanto olha, o voyeur (geralmente 
do sexo masculino) se masturba, e seu prazer e tanto 
maior quanto mais consegue observar sem ser percebi- 
do. Esta parafilia tern irn'cio na adolescencia e curso 
cronico ou episodico. Homens e mulheres se interes- 
sam por cenas eroticas sem que isso constitua perver- 
sao, visto que nao constitui comportamento restritivo 
(exclusivo) e repetitivo. 

8 . Transtornos multiplos da preferencia sexual: 

e a presenga de mais de um transtorno desse tipo, sem 
predommio de um deles. 0 mais freqiiente e a associa- 
gao de fetichismo, travestismo e sadomasoquismo (OMS, 
1993). 

9. Outros transtornos de preferencia sexual: sao 

procedimentos praticados de modo exclusivo, na busca 
do prazer sexual. Destacam-se (Abdo, 2000): 

• Escatofilia telefonica (prazer em dizer obscenida- 
des ao telefone); 

• Necrofilia (relagao sexual com cadaver); 

• Parcialismo ou oralismo: contato oral so com vagi¬ 
na (cunilingua), so com o penis (felagao) ou so com 
o anus (anilingua); 

• Zoofilia (relagao sexual com animais); 

• Coprofilia (defecagao sobre o parceiro, durante o 
ato sexual); 

• Clismafilia (utilizagao de enemas, durante o ato se¬ 
xual); 

• Urofilia (micgao sobre o parceiro, para obter gozo; 
ingestao de urina); 

• Frotteurismo (toque e fricgao no parceiro, sem seu 
consentimento). 

Embora os transtornos de preferencia acometam restrita por- 
centagem da populagao (cerca de 1%), a natureza repetitiva dos 


sintomas dessas condigoes eleva a freqiiencia de pessoas sujeitas a 
atos parafilicos (Kaplan; Sadock; Grebb, 1997). 

Etiologia 

Teorias psicossociais 

Segundo a teoria psicanalitica, o pervertido sexual e um indi¬ 
viduo que nao completou seu desenvolvimento no sentido do ajus- 
tamento heterossexual (Freud, 1973). Para escapar a ansiedade de- 
terminada pela ameaga de castragao (pelo pai) e de separagao (da 
mae), ele recorre a impulsos sexuais e agressivos que, em outras 
circunstancias (de desenvolvimento), resultariam em comportamen¬ 
to adequado (Klein, 1964). E e justamente o mecanismo eleito pelo 
individuo (em geral do sexo masculino) para tal saida que difere 
uma parafilia de outra. 

A nao-resolugao do complexo de Edipo - que se da pela iden- 
tificagao do menino com o pai e da menina com a mae - resulta em 
identificagao com genitor do sexo oposto e eleigao inadequada do 
objeto da libido. Ainda segundo o modelo psicanalitico (e indepen- 
dentemente de outras classificagoes), a homossexualidade, o transe¬ 
xualismo e o travestismo sao perversoes resultantes de tal identifi¬ 
cagao. 0 mesmo ocorre no exibicionismo e no voyeurismo, sendo 
que esses individuos mantem estreita vigilancia de seus genitais, 
para aplacar a ansiedade de castragao. 0 fetichista evita essa ansie¬ 
dade (negagao de que a mulher tenha perdido o penis), deslocando 
seus impulsos sexuais para objetos improprios, por vezes falicos, 
como, por exemplo, sapatos. Os pedofilos e os sadicos compensam 
sentimentos de abandono e impotencia, oriundos da crise edipica. 
E os masoquistas negam tais sentimentos, por meio da manifesta- 
gao de imunidade a dois. 

0 parafilico sexual tern imagem corporal pouco definida e 
instavel, alem de duvidas quanto ao tamanho, a posigao e ao fun- 
cionamento do penis e outros componentes da sua genitalia. 

As perversoes masculinas sao extravagantes e representam 
vitoria sobre a ameaga de castragao. As perversoes femininas sao 
discretas e estimuladas pelo ressentimento da castragao; simboli- 
zam revolta contra o sentimento de inferioridade genital. 

Os psicanalistas explicam a falta de necessidade das mulhe¬ 
res de exteriorizar sexualidade perversa pelas oportunidades de sa- 
tisfazer seus impulsos pre-genitais com seus filhos (Gillespie, 1956). 

Para outras teorias, a parafilia se deve a condicionamentos 
infantis. Nesse sentido, a primeira experiencia com parceiro sexual 
se reveste de importancia: crianga molestada pode se tornar adulto 
abusador ou receptor de abuso (Kaplan; Sadock; Grebb, 1997). Da 
mesma forma, a convivencia com parafilicos, a influencia dos meios 
de comunicagao e a lembranga de fatos emocionalmente pesados 
sao tambem significativos. 

A teoria do aprendizado preconiza que fantasias de tendenci- 
as parafilicas iniciam-se em tenra idade e, dada sua natureza ulti¬ 
ma, nao sao reveladas. Caso contrario poderiam ser inibidas. Tais 
fantasias, nao-inibidas, cronificam-se e passam a nortear o compor¬ 
tamento sexual de quem as possui, constituindo as parafilias na ida¬ 
de adulta. Em outras palavras: a atividade sexual se estabelece a 
partir do reforgo do ato por fantasias sexuais e masturbagao. 0 ato 
que nao repercute negativamente e nao e cerceado leva a seqiien- 
cia de outros atos de mesma natureza (Becker; Kavoussi, 1996). 
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Teoria organica 

Avaliagoes feitas com parafflicos encaminhados a grandes cen¬ 
tres medicos revelaram achados organicos positivos em muitos de¬ 
les. Entre os mesmos, havia 74% com niveis hormonais anormais, 
27% com anormalidades cromossomicas, 9% com convulsoes, 9% 
com dislexia, 4% com eletrencefalograma anormal (sem convulsoes), 
4% com transtornos psiquiatricos maiores e 4% com retardos men¬ 
tals (Kaplan; Sadock; Grebb, 1997). 

Nao se deve, entretanto, relacionar etiologicamente tais al- 
teragoes com as parafilias: elas podem ser (ou nao) descobertas 
acidentais, sem maior importancia. Faltam, ainda, respostas defi- 
nitivas. 

Observagoes de criangas intersexuadas e manipulagao iatro- 
genica de hormonios fetais nao tern esclarecido sobre o efeito das 
variaveis psicologicas, geneticas e hormonais na identidade de ge¬ 
nera ou na escolha do objeto libidinal (Kaplan; Sadock, 1984). Os 
fatores experimentais e psicologicos parecem, entao, prevalecer na 
formagao das perversoes, enquanto os constitucionais agem em con- 
sonancia. 

Trabalhos que visavam ao tratamento acabaram por relacio¬ 
nar as parafilias com a alteragao dos niveis de serotonina no siste- 
ma nervoso central (Kafka; Prentky, 1992; Perilstein; Lipper; 
Friedman, 1991; Stein et al., 1992; Zohar; Kaplan; Benjamin, 1994), 
aventando a possibilidade de associagao entre parafilias e transtor- 
no obsessivo-compulsivo. 


Epidemiologia 

As perversoes sexuais sao condigoes predominantemente 
masculinas. Mais da metade delas se manifesta antes dos 18 anos 
de idade, atingindo o auge entre 15 e 25 anos. Dai diminuem de 
frequencia ate se tornarem raras em individuos de 50 anos, exceto 
nos casos de isolamento. 

Um mesmo individuo pode ser acometido por 3 a 5 parafilias 
diferentes, concomitante ou subseqiientemente, ao longo da vida, 
em especial nos casos de exibicionismo, fetichismo, masoquismo, 
sadismo, voyeurismo, zoofilia e travestismo. 

A pedofilia e a perversao mais freqiientemente diagnosticada, 
talvez porque, sendo uma crianga o objeto, maiores esforgos sao 
dispendidos para identificar o agressor do que em outros casos de 
parafilia (Becker, 1982). 

Alem da pedofilia, aparecem na literatura (medica e leiga): 

- Exibicionismo (que pode implicar prisao por atentado ao 
pudor). 

- Voyeurismo. 

- Masoquismo e sadismo, quando o nivel de sofrimento e 
mal calculado, ocasionando dano grave ou morte a um 
dos parceiros. Tambem nos casos de brutalidade extrema 
voluntaria. 

As demais parafilias raramente sao relatadas, em especial 
quando nao ha envolvimento com o sistema legal (p. ex., fetichismo) 
ou quando sao menos freqiientes (p. ex., zoofilia). 


Tratamento e prognostic 

Antes de mais nada, e fundamental avaliar o grau de motiva- 
gao do parafilico para o seu tratamento. Sem motivagao, os resulta- 
dos sao precarios. 

0 tratamento deve se incluir: 

1. Medicamentos: antidepressivos e antipsicoticos causam 
inibigao da libido e controlam a atividade sexual 
desviante. Substancias antiandrogenicas sao mais agres- 
sivas. Utilizadas em paises como Inglaterra e Estados 
Unidos, inibem tambem a espermatogenese temporaria- 
mente (p. ex., acetato de ciproterona e acetato de 
medroxiprogesterona) (Becker; Kavoussi, 1996). 

2. Psicoterapia: sao combinados recursos das mais diferen¬ 
tes linhas, dependendo da fase e das necessidades do 
paciente. A psicoterapia identifica os elementos ligados 
ao comportamento parafilico e oferece alternativas para 
o desenvolvimento de relagoes mais adequadas. 

3. Cirurgias: orquidectomia e hipotalamotomia estereota- 
xica, questionaveis do ponto de vista etico, sao utiliza¬ 
das em casos de dificil controle (Sramka et al., 1992). 
Bancroft (1989) defende a prevengao da repetigao do 
ato, por meio de aplicagao de pena. 

0 prognostico e mais limitado quando: mais cedo se manifes¬ 
ta o padrao parafilico; nao ha culpa; a frequencia dos atos e alta; ha 
falta de atragao nao-parafilica, personalidade doente e uso concomi¬ 
tante de drogas; existem multiplas parafilias associadas e nao ha 
discernimento entre o que e ou nao adequado. 


DISFUICOES SEXUAIS 

As disfungoes sexuais sao transtornos relacionados a uma ou 
mais das fases do ciclo de resposta sexual, o que e apresentado na 
Tabela 26.3. 

0 diagnostico de disfungao sexual so e aplicado quando cons- 
titui a parte mais importante do quadro clinico e quando a disfungao 
nao e secundaria a disturbio organico. 

Na maioria dos casos, se ha disfungao ha perturbagao na sen- 
sagao subjetiva do prazer, bem como no desempenho objetivo (APA, 
1987). 

De acordo com a etiologia, as disfungoes sao consideradas: 

a) Biogenicas: derivadas de problemas organicos. 

b) Psicogenicas: derivadas de conflitos intrapsiquicos ou 
interpessoais. 

c) Bio e psicogenicas (mistas). 

Quanto a evolugao, podem ser: 

a) Primarias ou vitalicias: se existiram durante toda a vida. 

b) Secundarias ou adquiridas: se surgem apos periodo de 
funcionamento normal. 
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Tabela 26.3 

Fases do ciclo da resposta sexual e respectivas disfungoes sexuais associadas* 


Fases 

Caracteristicas 

Disfungoes 

- Apetitiva 

Fantasias acerca da atividade sexual e desejo de exerce-la. 

• Ausencia ou perda do desejo sexual 

• Aversao sexual 

• Apetite sexual excessivo 

• Dispareunia (pode ocorrer nas outras fases) 

1 - Excitagao 

Sensagao subjetiva de prazer sexual e mudangas fisiologicas 
decorrentes. 

• Falta de resposta genital (pode ocorrer tambem nas 
fases III e IV) 

• Vaginismo 

II -Orgasmo 

Apice de prazer sexual, com gradiente de tensao. Inclui 
contragao rltmica da musculatura perianal e dos orgaos 
reprodutores pelvicos. Fla, no homem, inevitabilidade 
ejaculatoria e, na mulher, contragoes do tergo externo da 
vagina. 

• Disfungao orgasmica 

• Ejaculagao precoce 

IV - Resolugao 

Sensagao geral de bem-estar e relaxamento. 

— 


•CID-10 (OMS, 1993). 


Quanto ao parceiro: 

a) Generalizadas: se ocorrem sempre, independentemente 
de parceiro ou situagao especifica. 

b) Situacionais: limitadas a parceiro especifico ou a determi- 
nada circunstancia. 

Segundo o DSM-IV-TR (APA, 2002), para se caracterizar a 
disfungao como patologica e fundamental que ela seja persistente e 
recorrente; e que nao ocorra apenas durante a evolugao de trans- 
tornos do Eixo I (p. ex., na depressao maior, no transtorno obsessi- 
vo-compulsivo). 

Etiologia 

Ja foi referido que as disfungoes podem ser biogenicas, psico- 
genicas ou mistas. Soma-se a tal classificagao o fato de que fatores 
como estresse, transtornos emocionais e desconhecimento da fisio- 
logia sexual muitas vezes interferem na fungao sexual, o que pode 
ocasionar diminuigao ou aumento do apetite sexual e, conseqiien- 
temente, levar a quadros disfuncionais correspondences. 

Dentre as causas fisicas estao: doengas, uso de medicamentos 
ou drogas, cirurgias (ver Quadra 26.3). 

Elementos de ordem psiquica podem reforgar as disfungoes 
de origem organica. 

Epidemologia 

Dentre os fatores predisponentes, merecem destaque as asso- 
ciagoes com outras psicopatologias, as experiences negativas e as 
tendencias religiosas e culturais (ver Quadra 26.4) 

Calcula-se que a maioria das disfungoes seja comum, especial- 
mente nas suas formas leves e moderadas. Estudos revelam que 
mais de 40% dos homens e ate 63% das mulheres as apresentam 


em alguma epoca da vida (Frank et al., 1978; Masters; Johnson, 
1970; Laumann; Paik; Rosen, 1999; Abdo, 2004). 


Transtornos do desejo 

Os transtornos do desejo sao disfungoes da fase apetitiva: 
ausencia ou perda do desejo sexual (transtorno do desejo sexual 
hipoativo efrigidez ) e aversao sexual. No primeiro, fantasias e dese- 
jos estao ausentes ou deficientes, persistente ou recorrentemente; 
no segundo, ocorre aversao extrema, persistente ou recorrente, e 
evitagao de contato sexual genital. Havendo contato, falta o prazer 
correspondence. 

Varios fatores podem estar envolvidos na etiologia deste 
transtorno, entre eles: hostilidade para com o parceiro, deteriora- 
gao do relacionamento, abstinencia sexual prolongada (com su- 
pressao do impulso sexual), estresse, protegao contra temores in- 
conscientes, falta de privacidade, crengas religiosas, depressao, 
uso de drogas ou medicamentos antidepressivos, anti-hipertensivos, 
diureticos, etc. 

A incidencia e maior em mulheres que em homens; nestes a 
queixa pode ser de falta de eregao e esta decorrer de transtorno do 
desejo, que - se primario - impoe a pesquisa de disturbios hormonais 
como possivel causa. 

O desejo sexual aumentado (impulso sexual excessivo), menos 
freqiiente que os anteriores, e chamado de ninfomania (nas mulhe¬ 
res) e satiriase (nos homens). Ocorre mais em jovens e comumente e 
temporario. Pode surgir nas dementias e em quadros maniacos. 

Transtornos de excitagao sexual feminina 
e eregao masculina (falha de resposta genital) 

Os transtornos de excitagao sexual feminina e eregao mascu¬ 
lina sao disfungoes da fase de excitagao do ciclo sexual, cujo diag- 
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Quadro 26.3 Causas organicas da disfungao eretil 


Condigoes medicas 

Medicamentos 

Associados a disfungao eretil 

Neurologicas 

Anti-hipertensivos 

Esclerose multipla 

Clonidina 

Doenga de Parkinson 

Metildopa 

Neuropatias perifericas 

Espironolactona 

Sifilis SNC 

Hidroclorotiazida 

Esclerose lateral amiotrofica 

Endocrinas 

Guametidina 

Reserpina 

Diabete melito 

Psiquiatricos 

Doenga de Addison 

Antidepressivos 

Hipo ou hipertireodismo 

Inibidores da monoaminoxidase 

Acromegalia 

Carbonato de litio 

Hipotestosteronismo 

Cardiovasculares 

Antipsicoticos (neurolepticos) 
Benzodiazepinicos 

Smdrome de Leriche 

Abuso 

Aneurisma aortico 

Alcool 

Insuficiencia cardlaca 

Anfetaminas 

Aterosclerose 

Barbituricos 

Cocaina 

Metabolicas 

Heroina 

Insuficiencia renal cronica 

Metadona 

Insuficiencia respiratoria 

Cirrose 

Morfina 

Deficiencies vitammicas 

Anticolinergicos 

Antiparkinsonianos 

Traumaticas ou cirurgicas 

Anti-histaminicos 

Lesoes da medula espinal 
Prostatectomia radical 

Atropinicos 

Cistectomia radical 

Diversas 

Ressecgoes aortoiliacas 

Propanolol 

Fratura pelvica 

Digoxina 

Radioterapia 

Glutetimida 

Indometacina 

Infecciosas 

Cimetidina 

Doengas febris agudas 

Caxumba 

Disulfiram 


Adaptado de Flaherty, Channon e Davis (1990). 


nostico so deve ser feito caso a dificuldade excitatoria exista apesar 
da estimulagao adequada (de foco, intensidade e duragao). 

0 transtorno de excitagao sexual feminina consiste no fracas- 
so, persistente ou recorrente, total ou parcial, em conseguir ou man- 
ter a lubrificagao e a tumefagao genitais (decorrentes da excitagao 
sexual), ate a consumagao do ato sexual. E tambem considerado 
quando ha falta da sensagao subjetiva de excitagao e prazer durante 
a atividade sexual. 

0 transtorno da eregao masculina consiste, por sua vez, no 
fracasso, persistente ou recorrente, total ou parcial, em obter ou 
manter a eregao ate a consumagao do ato sexual (disfungao eretil). 
A disfungao eretil primaria acomete aproximadamente 1% dos ho- 
mens com idade inferior a 35 anos. Os autores apresentam porcen- 
tagens diversas para a forma secundaria (Kinsey, 1948; Masters; 
Johnson, 1966; APA, 1994; Abdo, 2004). 


Quadro 26.4 Possiveis determinantes de disfungdes sexuais 


Fatores predisponentes 

Experiences sexuais traumaticas 

Criagao/educagao rigida 

Inseguranga no desempenho 

Informagao inadequada 

do papel sexual social 

ou insuficiente, mitos 

Tecnicas sexuais 

Relagoes familiares 

inapropriadas 

conflituosas 

Impulso/interesse sexual 

Tendencias religiosas 

reduzido 

Fatores precipitantes 

Experiencia sexual traumatica 

Expectativas inadequadas 

Preocupagao com problemas 

Relacionamentos 

organicos 

extraconjugais 

Depressao e ansiedade 

Disfungao sexual do parceiro 

Desarmonia no relacionamento 

Gravidez e parto 

Envelhecimento e mudangas 
involutivas fisiologicas 

Fatores mantenedores 

Ansiedade em relagao ao 

Antecipagao do fracasso 

desempenho sexual 

Perda ou ausencia de atragao 

Transtorno psiquiatrico 

pelo parceiro 

Distorgoes cognitivas em relagao 

Discordia no relacionamento 

a sexualidade 

Medo da intimidade 

Estimulagao inadequada 

Falta de comunicagao entre 

precedendo o coito 

os parceiros 

Prejuizo da auto-imagem e 

Sentimentos de culpa 

auto-estima 

Falta de objetividade 

Informagao inadequada sobre a 
sexualidade 


Adaptado de Viana-Caputi (1992). 


Entre 1987 e 1989, desenvolveu-se nos Estados Unidos o 
MMAS - Massachussets Aging Study - com 1.290 homens de 40 a 70 
anos, o qual revelou que 52% deles referiram alguma disfungao eretil: 
10% completa; 25% moderada; 17% minima (Feldman et al., 1994). 
Esses numeros sugerem que 18% dos norte-americanos tern algum 
grau desta disfungao. Para a America Latina, estima-se em 10 mi- 
lhoes os que necessitam de tratamento (Benet; Melman, 1995). 

A eregao e influenciada por varios fatores, que agem isolados 
ou combinados, tais como: idade (trazendo doengas), parceria, 
medicamentos, conflitos intrapsiquicos (ver Quadro 26.4). 

Disfungao orgasmica 

(iniliicao do orgasmo feminino ou masculino) 

A disfungao orgasmica (retardo ou total inibigao do orgas¬ 
mo) e o transtorno que ocorre na fase do orgasmo (do ciclo sexu¬ 
al), apos a fase de excitagao ter-se dado adequadamente (conside- 
rando-se idade, foco, intensidade e duragao). Na mulher, a incapa- 
cidade de atingir o orgasmo pelo coito ou pela masturbagao e cha- 
mada de frigidez ou anorgasmia feminina. Deve-se a inabilidade 
pessoal e/ou do parceiro, muitas vezes. No homem, a ausencia ou 
diminuigao da sensagao subjetiva de prazer durante a experiencia 
sexual e conhecida como anedonia orgastica. As causas podem ser 
medicamentosas, psiquicas ou drogadigao. E possivel ocorrer 
ejaculagao, apesar da anedonia. 
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Ejaculagao precoce 

A ejaculagao precoce e aquela que ocorre com estimulagao 
sexual minima antes ou logo apos a penetragao (vaginal ou anal) e 
antes que o indivlduo a deseje. Resulta de alteragao no controle 
voluntario do reflexo ejaculatorio e implica sofrimento pessoal e/ 
ou do parceiro. 

Entretanto, antes da finalizagao do diagnostico, e importante 
considerar a idade do indivlduo, a mudanga de parceiro, as situa- 
goes especiais e a freqiiencia da atividade sexual. Inexperiencia, 
parceiro recente, estresse e freqiiencia baixa sao fatores que provo- 
cam naturalmente esse descontrole, sem significar disfungao. Caso 
ele persista, superadas essas situagoes, instituir tratamento. 

Transtornos sexuais dolorosos 
(dispareunia nao-organica e vaginismo) 

A dispareunia e a dor genital, no homem ou na mulher, du¬ 
rante ou apos a relagao sexual e nao-determinada exclusivamente 
pela falta de lubrificagao ou pelo vaginismo (APA, 2002). E mais 
rara no homem. 

0 vaginismo e o espasmo involuntario da musculatura do ter- 
go inferior da vagina, impedindo a penetragao do penis ou tornan- 
do-a dolorosa (OMS, 1993). 

Quando e mais proxima ao orificio vaginal, a dispareunia su- 
gere contragao muscular excessiva, lubrificagao insuficiente ou in¬ 
fecgoes e inflamagoes da mucosa vaginal. 

A dor a penetragao mais profunda relaciona-se, quando orga- 
nica, a inflamagao, infecgoes ou tumores genitais. Pode decorrer, 
ainda, de incompatibilidade penis/vagina (penis maior que a conti- 
nencia vaginal). 

A dor a ejaculagao pode decorrer de infecgoes ou tumores 
geniturinarios, fissuras do frenulo do prepucio e causas psicogenicas. 


TRANSTORNOS DO DESENVOLVIMENTO 
SEXUAL EDE SUA ORIENTAQAO 

Entre os transtornos do desenvolvimento sexual e de sua orien¬ 
tagao, citam-se: 

1. Transtorno de maturagao sexual: incerteza quanto a 
identidade ou a orientagao sexual, que implica ansie- 
dade e depressao. Ocorre em adolescentes que nao tern 
certeza de sua orientagao (homo, hetero ou bissexual) 
ou em individuos que, apos periodo de orientagao se¬ 
xual aparentemente estavel (em geral associada a rela¬ 
gao duradoura), descobrem que sua orientagao sexual 
esta mudando (OMS, 1993). 

2. Orientagao sexual egodistonica: neste caso, nao existe 
duvida quanto a identidade ou a preferencia sexual, mas 
o indivlduo, devido a transtornos psicologicos ou de 
comportamento, associados a identidade ou a prefe¬ 
rencia, busca tratamento para altera-las (OMS, 1993). 


3. Transtornos do relacionamento sexual: configura-se 
quando a identidade ou a orientagao sexual (hetero, 
homo ou bissexual) dificulta o estabelecimento e a 
manutengao de relacionamento com parceiro sexual 
(OMS, 1993). 


TRANSTORNOS SEXUAIS 
NAO-ESPECIFICADOS EM OUTRO LOCAL 

A categoria que engloba os transtornos sexuais nao-especifi- 
cados em outro local inclui: 

1. Dom-juanismo, promiscuidade e ninfomania: formas de 
dependencia sexual nao-parafilicas que produzem des- 
conforto pelo padrao repetitivo de comportamento, en- 
volvendo conquistas de pessoas, sendo as mesmas con- 
sideradas meros objetos de uso sexual. 

2. Homossexualidade egodistonica: caracterizada pelo des- 
conforto persistente em relagao a orientagao sexual. 

3. Sentimentos de inadequagao: referentes ao padrao auto- 
imposto de masculinidade, feminilidade ou desempe- 
nho sexual. 

AVALIAQAO E DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

O diagnostico diferencial das disfungoes sexuais requer his- 
toria sexual pormenorizada e exames fisico e psiquiatrico cuidado- 
sos. Em alguns casos, a avaliagao fisica evita procedimentos mais 
complexos. As vezes, avaliagao ginecologica, endocrinologica ou 
urologica se faz necessaria. 

Se o exame fisico e negativo, os estudos psicologico e clinico 
da disfungao devem ser minuciosos, a fim de identificar o transtor¬ 
no como puramente material e corrigivel, anomalia ou sintoma de 
desequilfbrio endocrino, lesao do sistema nervoso ou doenga men¬ 
tal (Delgado, 1969; Abdo, 2000). 

De modo geral, as parafilias e os transtornos da identidade 
de genero sao facilmente diagnosticados pela historia do paciente. 

Varios tipos de transtornos da sexualidade podem compor, 
temporaria ou permanentemente, o quadro de sintomas de diferen- 
tes perturbagoes psiquiatricas. Assim, por exemplo, o indivlduo an- 
sioso pode apresentar episodios de ejaculagao precoce; o esquizo- 
frenico pode passar a exibir seus genitais e se masturbar em publico 
durante o surto; e a deprimida pode queixar-se de anorgasmia. Tam- 
bem pode ocorrer que a sexualidade desses individuos, comprome- 
tidos em outras esferas, mantenha-se sem alteragao ou insignifican- 
temente prejudicada e ate exacerbada. 

O Quadro 26.5 apresenta esquema minimo de avaliagao cli- 
nica do paciente com queixa sexual, o qual contribui para o racioci- 
nio diagnostico. 

TRATAMENTO 

Uma vez que a sexualidade envolve componentes fisicos e 
psiquicos, da correta formulagao diagnostica decorre o tratamento 
adequado. 
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Quadro 26.5 Avaliagao clinica 


Paciente/parceiro/entrevista conjunta 


1. Disturbio sexual primario ou secundario a outro transtorno 
psiquiatrico (fobia, ansiedade, depressao, esquizofrenia), transtorno 
mental organico, condigao medica concomitante. 

2. Relagao com fases do ciclo sexual (desejo, excitagao, orgasmo). 

3. Medicamento prescrito ou automedicagao utilizada. 

4. Evolugao (breve, longa, situacional) do problema. 

5. Variagao dos sintomas: com diferentes parceiros, presenga ou nao de 
fantasias eroticas, masturbagao, horario, etc. 

6. Antecedentes: desenvolvimento infantil, relacionamentos iniciais 
(pais, irmaos, amigos) e adultos. 

7. Historia sexual: das primeiras experiences as praticas atuais. 

8. Natureza do relacionamento do(a) paciente com parceiro(s): areas de 
conflito, nivel de afeto e compromisso, controle da natalidade, 
criagao dos filhos, etc. 


As disfungoes sexuais que acompanham quadros psiquiatri- 
cos e sao queixas ou sintomas a eles pertinentes merecem atengao. 
No entanto, nao nos cabe aqui formular possibilidades terapeuticas 
para condigoes de fundo organico. 

Frente aos transtornos sexuais de causa psiquica, ha basica- 
mente dois criterios: 

a) Considerar a disfungao sexual como um sintoma sexual 
de um transtorno. 

b) Considerar a disfungao sexual em si. 

Qualquer que seja o criterio adotado, as disfungoes que me- 
lhor respondem ao tratamento sao inibigao do desejo sexual no 
homem ou na mulher, disfungao eretil, orgasmo feminino inibido, 
orgasmo masculino inibido, ejaculagao precoce, dispareunia funcio- 
nal e vaginismo funcional. 

Ao ser tornado por principio que uma disfungao sexual e um 
sintoma de transtorno psiquico, o foco de atuagao terapeutica fica 
ampliado, configurando-se a necessidade de tratamento para o caso. 
Esse procedimento possibilita reorganizagao das estruturas psiqui- 
cas do individuo e, portanto, equaciona a questao sexual. A propos- 
ta terapeutica que envolve medicamentos e/ou tecnicas psicodina- 
micas e pode ser individual ou grupal. Tern resposta lenta e deman- 
da dedicagao tanto do paciente quanto do terapeuta. 

Recomenda-se o uso (criterioso) de ansioliticos para indivi- 
duos muito ansiosos e de tioridazina e antidepressivos triciclicos 
ou ISRSs que atuam como prolongadores da resposta sexual para 
pacientes com ejaculagao precoce. Kaplan, Sadock e Grebb (1997) 
lembram o uso de triciclicos para pessoas fobicas ao sexo. Mais 
adiante, detalharemos esses procedimentos. 

Os tratamentos cirtirgicos, tais como proteses penianas (para 
individuos com resposta eretil inadequada) devem ser indicados 
com criterio: pacientes sem condigoes de resposta a outras aborda- 
gens. 0 mesmo pode-se dizer do uso de injegoes de papaverina no 
tratamento da disfungao eretil. 


Quando o foco esta apenas na disfungao sexual, sao ofereci- 
das as seguintes possibilidades terapeuticas: 

a) Hipnoterapia: de efeitos limitados. 0 paciente sob transe 
hipnotico e instruido a desenvolver atitudes mais adequa- 
das frente a relagao sexual. 

b) Terapia cognitivo-comportamental: individual, com o 
paciente sendo submetido a tecnicas de descondiciona- 
mento do comportamento ansioso e fobico ante a relagao 
sexual. Pode incluir treinamento em assertividade e, ain- 
da, o parceiro sexual, nos exercicios de dessensibilizagao. 
Em grupo, as tecnicas usadas sao basicamente as mes- 
mas que em terapia individual. Os grupos sao formados 
por individuos com patologias especificas. 

c) Terapia sexual desenvolvida por Masters e Johnson 
(1966): toma a disfungao sexual como sendo problema 
da relagao. Portanto, o casal deve ser tratado. A terapia e 
de curta duragao e com orientagao comportamental. Nela 
sao discutidos certos aspectos da relagao conjugal, sem 
perder o foco sexual. Sao prescritos exercicios sexuais, 
por periodo de tratamento, e com instrumentos especifi- 
cos para cada fase. Os resultados sao satisfatorios, quan¬ 
do nao ha outras patologias concomitantes. 

d) Terapia de casal, com orientagao dinamica: associada a 
tecnicas comportamentais. Com duragao maior, e mais 
abrangente e costuma proporcionar resultados muito bons. 
Helen Kaplan (1974) combinou elementos de psicanalise 
e tecnicas comportamentais, inaugurando nova tenden- 
cia da terapia sexual. Esse novo formato contempla os 
diversos aspectos envolvidos na origem e na expressao 
dos transtornos da sexualidade e indica a participagao do 
casal, sempre que possivel. 

e) No Projeto Sexualidade (ProSex) do Instituto de Psiquia- 
tria do Hospital das Clinicas de Sao Paulo, a psicoterapia 
individual e aplicada a individuos com menos recursos 
internos, enquanto a psicoterapia de grupo (tecnica 
tematizada, de tempo limitado) e oferecida a pacientes 
com psiquismo mais bem-estruturado, os quais sao tra- 
balhados em conjunto, homens e mulheres, com dife¬ 
rentes disfungoes sexuais. Essa estrategia favorece aos 
pacientes que reconhegam suas limitagoes compartilha- 
das com os outros integrantes do grupo, e juntos bus- 
quem solugao. 

Sao elementos indispensaveis a qualquer abordagem te¬ 
rapeutica sexual: incentivar a comunicagao dos parceiros 
e a manifestagao mutua de suas necessidades sexuais es¬ 
pecificas, esclarecer o ciclo de resposta sexual e os aspec¬ 
tos ligados a fungao sexual, alem de estimular exercicios 
sexuais (entre uma consulta e outra). 

Objetos que auxiliam na estimulagao sexual (p. ex., 
vibradores, livros, revistas e videos eroticos) tambem sao 
utilizados para facilitar a auto e a heteroerotizagao ao 
longo do tratamento das disfungoes orgasmicas. 

f) Medicamentos: administraveis por via oral, os medica¬ 
mentos recentemente langados (sildenafila, tadalafila e 
vardenafila) tem-se constituido em eficiente recurso para 
combater a disfungao eretil. Agindo de forma incisiva e 
sem os inconvenientes da administragao injetavel, auxi¬ 
liam na aquisigao de autoconfianga e encorajam a reto- 
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mada da atividade sexual, sem a inseguranga e o cons- 
trangimento das tentativas frustradas. 

Apos alguns exitos sucessivos, os pacientes procedem espon- 
taneamente, muitas vezes, a supressao do medicamento e tentam a 
relagao de forma natural. 

Observe-se que este tipo de medicamento so e util quando 
existe desejo, ou seja, quando a disfungao eretil decorre de altera- 
goes da excitagao ou do orgasmo. A dose indicada e 25 a 50 ou 100 
mg de sildenafila (Viagra®) ou 20 mg de tadalafila (Cialis®), ou 5 a 
10 mg de Vardenafila (Levitra®), sob demanda. 

Conhecidas ja de longa data sao as injegoes intravenosas de 
relaxantes da musculatura lisa (papaverina, fenoxibenzamina) con¬ 
tra a disfungao eretil, uteis nos casos em que o medicamento nao 
agiu e nao esta indicada protese peniana. 

Para a ejaculagao precoce (EP), os efeitos colaterais dos antide- 
pressivos (diminuigao da libido e das secregoes, contengao da ansie- 
dade) auxiliam no retardo da ejaculagao. A dose preconizada e de 
25 a 50 mg de triciclicos ou 20 mg de ISRSs, administrada diaria- 
mente. Em breve estarao disponiveis medicamentos especificos para 
El) para serem utilizados sob demanda. 

Em relagao as parafilias, metodos biologicos de tratamento 
podem ser utilizados. Neurolepticos ou antidepressivos (Zohar; 
Kaplan; Bejnamin, 1994; Stein et al., 1992; Perilstein; Lipper; 
Friedman, 1991; Kafka; Prentky, 1992) tern mostrado resultados 
positivos no controle dos desejos e das fantasias parafilicas, quando 
associados a psicoterapia. 

Kaplan e Sadock (1984) referem o uso de antiandrogeno (ace- 
tato de ciproterona e acetato de medroxiprogesterona) em alguns 
casos de parafilia com hipersexualidade. Esse procedimento nao e 
adotado no Brasil. 


EDUCAQAO SEXUAL 

A desinformagao sobre a sexualidade normal pode favore- 
cer o desenvolvimento e a manutengao de transtornos sexuais, se 
acompanhada de outros fatores determinates e desencadeantes. 
Tal fato sugere que os programas de educagao sexual devam ter 
carater profilatico preferencialmente e, para tanto, serem minis- 
trados nas primeiras fases da vida, como parte da educagao geral, 
correlacionando aspectos psicologicos, sociais e biologicos (Abdo, 
1989). 

O educador precisa ter dominio do tema, razoavel conheci- 
mento e resolugao de sua propria sexualidade, alem de saber como 
abordar as questoes sexuais de modo a nao ferir suscetibilidades 
justamente daqueles que mais se beneficiariam da informagao. A 
educagao sexual e um processo de reeducagao emocional que obje- 
tiva modificar comportamentos assumidos desde tenra idade e que 
se devem a seculos de condicionamento social. Em outras palavras, 
o ideal dessa educagao e formar individuos livres e maduros, capa- 
citados para viver naturalmente sua sexualidade, a qual se integra 
a formagao global da pessoa (Vitiello, 1981). 

O medico, de forma geral, nao foi formado no curso de Medi- 
cina para a anamnese, o diagnostico e o tratamento dos transtornos 
de sexualidade. Ele proprio se constrange diante das queixas sexuais 
de seus pacientes e muito mais de inquiri-los sobre essa fungao. 

Diante de quadros ja tao bem-definidos e com tratamentos 
testados e consagrados, nao se pode aceitar tal realidade, que limi- 
ta o alcance da agao medica, indispensavel tambem neste caso. 
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IHITRODUCAO 

0 reconhecimento do impacto dos hormonios sexuais sobre o 
funcionamento psiquico e suas particularidades de genera tem pro- 
movido avangos em diversos campos de conhecimento envolvendo a 
psicofarmacologia, a cognigao, o humor e o comportamento. 

Sabemos, na atualidade, que a prevalencia de depressao en¬ 
tire as mulheres ao longo da vida e de 1,7 a 2,7 vezes maior do que 
a depressao entre os homens (Kornstein, 2001). 

As mulheres parecem particularmente suscetiveis a depres¬ 
sao durante o ciclo reprodutor - desde a menarca, a gravidez e o 
pos-parto ate a menopausa. Existem fatores biologicos, hormonais 
e psicossociais que explicam a maior prevalencia de depressao en¬ 
tre as mulheres. 

Neste capltulo, abordaremos tres condigoes especlficas das 
mulheres: o transtorno disforico pre-menstrual (TDPM), a depres¬ 
sao pos-parto e a depressao relacionada a perimenopausa e a me¬ 
nopausa. 

TRANSTORNOS MENTAIS DO PERIODO PRE-MENSTRUAL 
Consideragoes gerais 

Muitas superstigoes tem envolvido a menstruagao ao longo 
de toda a Historia. De fato, esse aspecto da fisiologia feminina re¬ 
vela as relagoes dinamicas entre a hipofise e os hormonios gonadais 
e a natureza ciclica do processo reprodutivo normal. As alteragoes 
hormonais correlacionadas com os eventos morfologicos no ovario 
tornam a coordenagao desse sistema um dos eventos biologicos 
mais notaveis. 

A sindrome pre-menstrual nao ocorre se nao ha fungao ovaria- 
na. Obviamente, ela nao acontece antes da puberdade, apos a me¬ 
nopausa ou com a ooforectomia. Ela tambem nao se da durante a 
gravidez. Portanto, nao e surpresa o fato de que a histerectomia 
com conservagao dos ovarios nao cure a sindrome pre-menstrual, 
apesar da ausencia de menstruagao (Backstrom; Boyle; Baird, 1981). 


Estima-se que ate 95% das mulheres tem alguma forma de 
sindrome pre-menstrual, e cerca de 3 a 8% das mulheres em idade 
reprodutiva sao afetadas gravemente, com dirupgao em suas ativi- 
dades diarias (Halbreich et al., 2003; Cohen et al., 2002). 


Aspectos psiquiatricos do periodo pre-menstrual 


yi A t e n g a o 


0 periodo pre-menstrual e relevante para a ocorrencia de transtor¬ 
nos mentais de duas diferentes maneiras: ora provocando 
exacerbagao do transtorno previo no decorrer da fase luteal, ora 
desencadeando transtornos especificos deste periodo, como, por 
exemplo, o transtorno disforico pre-menstrual. 


Os estudos apontam que ha exacerbagao pre-menstrual dos 
sintomas em casos de bulimia nervosa, transtorno de panico com 
agorafobia e depressao maior, alem de aumento do numero de 
internagoes por alcoolismo (Gold et al., 1996). Nesses casos, reco- 
menda-se que o foco do tratamento se concentre no transtorno 
mental subjacente. 

Aspectos diagnosticos do 
transtorno disforico pre-menstrual 

O transtorno disforico pre-menstrual (TDPM) ocorre em 3 a 
8% das mulheres, com initio no periodo pre-menstrual e alivio logo 
apos o initio da menstruagao (Endicott, 2000; Ross; Steiner, 2003). 
O pico de incidencia ocorre entre 25 e 35 anos de idade, com mar- 
cantes desconfortos fisico e psiquico e prejuizos ao funcionamento 
psicossocial da mulher. Os criterios diagnosticos propostos para do 
TDPM estao descritos no Quadra 27.1. 
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Quadro 27.1 Criterios diagnosticos do transtorno disforico pre-menstrual (TDPM) segundo o DSM- IV, Apendice B 


A. Na maioria dos ciclos durante o ano passado, cinco (ou mais) dos seguintes sintomas estiveram presentes na maioria do tempo durante a ultima semana 

da fase lutea, comegaram a remitir dentro de alguns dias apos o inicio da fase folicular, e estavam ausentes na semana apos a menstruagao, com pelo menos urn dos 
sintomas sendo (1), (2), (3) ou (4): 

(1) humor acentuadamente deprimido, sentimentos de desesperanga ou pensamentos autodepreciativos 

(2) ansiedade acentuada, tensao, sentimentos de estar "com os nervos a flor da pele" 

(3) labilidade afetiva acentuada (sentir-se repentinamente triste ou chorar a toa, aumento da sensibilidade a rejeigao) 

(4) raiva ou irritabilidade persistentes e acentuadas ou aumento de conflitos interpessoais 

(5) interesse por atividades usuais diminuldo (trabalho, escola, amigos, hobbies ) 

(6) sensagao subjetiva de dificuldades de concentragao 

(7) letargia, facil fatigabilidade ou acentuada falta de energia 

(8) alteragao acentuada do apetite: comer em excesso, com episodios especificos de voracidade 

(9) hipersonia ou insonia 

(10) sentimento subjetivo de descontrole emocional 

(11) outros sintomas fisicos, tais como mastalgia, cefaleia, sudorese, dor muscular, sensagao de inchago, ganho de peso 

Nota: Em mulheres que menstruam, a fase lutea corresponde ao periodo entre a ovulagao e o inicio da menstruagao, e a fase folicular inicia-se com a menstruagao. 

Em mulheres que nao menstruam (p. ex., que sao histerectomizadas), o tempo das fases lutea e folicular pode requerer medidas de hormonios reprodutivos 
circulantes. 

B. 0 transtorno interfere acentuadamente no trabalho ou na escola ou em atividades sociais comuns e nos relacionamentos interpessoais (p. ex., atividades sociais, 
produtividade e eficiencia no trabalho ou na escola ficam evidentemente diminuidas). 

C. A perturbagao nao e uma mera exacerbagao de sintomas de outro transtorno, como depressao maior, panico, distimia, ou transtorno da personalidade (embora possa 
estar superposta a qualquer uma destes) 

D. Os criterios A, B e C devem ser confirmados por meio de escalas diarias prospectivas, durante pelo menos dois ciclos sintomaticos consecutivos (o diagnostico pode 
ser feito provisoriamente antes desta confirmagao). 


APA (1994), 


Como forma de diferenciar a TDPM de quadros clmicos e 
psiquiatricos que persistam durante todo o ciclo menstrual e que 
podem eventualmente ter exacerbagao pre-menstrual, sao necessa- 
rios os seguintes procedimentos: 

1. Diario de sintomas: prospectivos, por dois ciclos conse¬ 
cutivos, diferenciando TDPM de condigoes semelhan- 
tes (p. ex., depressao). 

2. Historia clinica: completa, enfase nos dados ginecolo- 
gicos da paciente. 

3. Antecedentes medicos e psiquiatricos: sao comuns em 
pacientes com TDPM historia de depressao puerperal, 
depressao previa, alteragoes tireoidianas, irregularida- 
de de ciclos, dismenorreia. 

4. Antecedentes familiares: ocorrencia de depressao na 
familia. 

5. Avaliagao nutricional: consumo de cafeina, bebidas al- 
coolicas e sal. 

6. Historia medicamentosa: uso de anticoncepcionais e 
medicamentos; sabe-se que variagoes de niveis hor- 
monais, especialmente estrogenicos, podem gerar vul- 
nerabilidade para transtornos do humor. 

Uma nova ferramenta diagnostica foi desenvolvida recente- 
mente para a assistencia primaria de satide, o Premenstrual Symptoms 
Screenings Tool (PSST). A diferenga desse instrumento diagnostico 
dos demais existentes e que ele nao requer o registro diario sintoma- 
tologico de multiplos meses para o diagnostico de TDPM. Tal ferra¬ 
menta foi desenvolvida em uma amostra grande de pacientes de 
atengao primaria de saude e pode representar medida pratica do 
TDPM, embora ainda seja necessaria a avaliagao em outros setores 
de atendimento (Steiner et ah, 2003). 


Aspectos etiopatogenicos para os 
transtornos do periodo pre-menstrual 

A causa exata do TDPM e desconhecida. A hipotese mais es- 
tudada e a da alteragao da serotonina e a desregulagao do eixo 
hipotalamo-hipofise-gonadal. Algumas mulheres parecem ser mais 
sensiveis as oscilagoes hormonais fisiologicas que ocorrem durante 
o ciclo menstrual e a complexa interagao entre os hormonios este- 
roides ovarianos e os neurotransmissores do sistema nervoso cen¬ 
tral, tais como GABA e serotonina (Schmidt et ah, 1998; Studd; 
Panay, 2004). 


Tratamento do transtorno disforico pre-menstrual 

O transtorno disforico pre-menstrual (TDPM) exige partici- 
pagao de equipe multiprofissional. A literatura e a experiencia cli¬ 
nica tern demonstrado que deve ser enfatizado o tratamento indivi- 
dualizado, voltado para as queixas mais graves e persistentes. Alem 
disso, os profissionais medicos (ginecologistas, psiquiatras) e de¬ 
mais profissionais de saude (psicologos, terapeutas ocupacionais, 
educadores e nutricionistas) devem estar envolvidos no planeja- 
mento terapeutico (Steinberg, 1991). 

Sao principios basicos no tratamento do TDPM: 

• Adequada triagem e avaliagao diagnostica, tanto do pon- 
to de vista clinico, quanto ginecologico e psiquiatrico. 

• Tratamento farmacologico, que pode envolver estrategias 
monoterapicas ou associadas. 
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• Orientagao nutricional, como redugao do consumo de ca- 
fei'na, nicotina, sal e bebidas alcoolicas, alem de certos 
suplementos nutricionais. 

• Intervengoes psicossociais, como grupos de apoio, psi- 
coterapia, tecnicas de relaxamento, orientagao psicopeda- 
gogica, uso dos diarios de avaliagao e atividade fi'sica. 

Os inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) e 
tambem os inibidores da recaptagao de serotonina e noradrenalina 
(IRSNs) sao importantes para o tratamento do TDPM (Rojansky et 
al, 1991). 

Dimmock e colaboradores (2000) conduziram uma metanalise 
da eficacia dos ISRSs no TDPM que incluiu 15 ensaios clinicos con- 
trolados com placebo e randomizados. A analise de dados englobou 
570 mulheres no tratamento com medicamento ativo e 435 mulhe- 
res no grupo do placebo. Os dois ISRSs mais estudados foram a fluoxe- 
tina (sete ensaios, 398 participantes) e a sertralina (cinco ensaios, 
364 participantes). Os ISRSs foram efetivos tanto para os sintomas 
fisicos quanto para os psiquicos. Nao houve diferengas entre os trata- 
mentos intermitente (medicamento so na fase lutea) e continuo. 

Os estudos publicados apos essa metanalise tern explorado a 
eficacia do uso de ISRSs de forma intermitente e a utilizagao de 
agentes com mecanismo de agao combinado, como a venlafaxina. 
Tais estudos demonstraram superioridade do medicamento ativo 
em relagao ao placebo (Cohen et al., 2002; Freeman et al., 2001; 
Halbreich et al., 2002). 

A resposta aos medicamentos antidepressivos e rapida, ja no 
primeiro ciclo de tratamento. 

Em um estudo com 108 mulheres, comparando farmacote- 
rapia e psicoterapia para o tratamento de TDPM, a fluoxetina foi 
comparada com a terapia cognitivo-comportamental (10 sessoes) e 
tambem com as abordagens combinadas (fluoxetina mais terapia 
cognitivo-comportamental) (Hunter et al., 2002). A melhora ocor- 
reu nos tres grupos avaliados. A fluoxetina foi associada com a 
melhora mais rapida dos sintomas, enquanto que a terapia cognitivo- 
comportamental foi associada com a manutengao dos resultados 
positivos do tratamento apos um ano de seguimento. 

Em suma, os agentes serotonergicos parecem ser efetivos para 
o TDPM. 

A prescrigao dos anticoncepcionais hormonais orais (ACHO) 
na forma continua, dos implantes hormonais subcutaneos, dos ade- 
sivos transdermicos ou mesmo das injegoes mensais ou trimestrais, 
com o proposito de promover amenorreia e, assim, evitar a oscila- 
gao ciclica dos esteroides, tern mostrado bons resultados nos casos 
em que as queixas somaticas ligadas as oscilagoes hormonias ocu- 
pam papel principal na genese dos sintomas. Alguns tratamentos 
hormonais a base de progesterona ou progestageno, alem de nao 
serem efetivos na melhora dos sintomas, podem ate piora-los, se- 
gundo alguns trabalhos controlados com placebo (Bjorn; Backstrom, 
1999). 

Alguns grupos procuram controlar os sintomas pre-menstruais 
utilizando implantes de estradiol, freqiientemente em associagao 
com testosterona, para aumentar a energia e a libido. Utiliza-se 
dose baixa de estradiol, cerca de 50 mg, associada a 100 mg de 
testosterona. O efeito benefico dessa terapia parece ser resultado 
nao apenas da inibigao da ovulagao, mas tambem de efeito tonico 
mental do estrogeno. Essas mulheres podem apresentar protegao 
endometrial pelo sistema intra-uterino de liberagao de levonorgestrel 
(Mirena®) (Panay; Studd, 1997). Tal uso parece ser bastante pro- 
missor. No entanto, esse tratamento deve ser analisado com cuida- 


do nas mulheres que possam querer descontinuar o metodo, subita- 
mente, a fim de engravidar. 

TRANSTORNOS MENTAIS DO POS-PARTO 


|H A t e n ? a o 


Os transtornos mentais associados com o puerperio tern sido 
identificados ha seculos e sao, classicamente, divididos em tres 
categorias: blues puerperal, depressao pos-parto e psicose 
puerperal. 


As pesquisas epidemiologicas estimam que mais de 80% das 
mulheres apresentam sintomas depressivos associados ao periodo 
perinatal. A American Psychiatric Association (APA) ja reconheceu 
que existe relagao especifica entre os transtornos do humor e o 
periodo puerperal e que os quadros psiquicos desencadeados pelo 
parto tem caracteristicas particulares. 

A disforia puerperal ou blues e considerada a forma mais leve 
dos quadros depressivos puerperais e pode ser identificada em 50 a 
85% das puerperas, dependendo dos criterios diagnostics (Stein, 
1982). Seus sintomas se iniciam nos primeiros dias apos o nasci- 
mento do bebe, atingem o seu pico ao redor do quinto dia e remitem 
de forma espontanea (Kendell et al, 1981). E importante frisar que 
os sintomas depressivos do blues puerperal sao transitorios e insu- 
ficientes para causar prejuizo funcional para a paciente (O’Hara et 
al., 1991). Em algumas situagoes, o blues podera persistir alem do 
periodo puerperal inicial, acarretando em transtorno do humor mais 
grave (Kendell et al, 1981; Kelly; Deakin, 1992) 

A depressao pos-parto propriamente dita e uma condigao co¬ 
mum que afeta 10 a 15% das mulheres no puerperio e pode persis¬ 
tir ate por cerca de um ano em 40% das mulheres (Studd; Panay, 
2004). Entretanto, a maioria dos casos apresenta melhora esponta¬ 
nea em periodo de 3 a 6 meses (Cooper; Murray, 1995). Os sinto¬ 
mas depressivos puerperais se assemelham aos transtornos depres¬ 
sivos vivenciados em outros periodos de vida, mas sao unicos quanto 
ao aspecto do momento de sua ocorrencia e por afetarem a relagao 
mae-filho ou mesmo toda a estrutura familiar. Outros quadros psi- 
quiatricos, como o transtorno obsessivo-compulsivo, tambem po¬ 
dem apresentar exacerbagao de seus sintomas durante o puerperio, 
com conteudos pertinentes as preocupagoes e a assistencia relativos 
aos cuidados com o recem-nascido (Brandes; Soares; Cohen, 2004). 

Embora a depressao pos-parto seja comum, a doenga acaba 
nao sendo devidamente diagnosticada e relatada pelos profissionais 
da saude, sendo os estados de exaustao e depressao considerados 
“normais”. Os sintomas incluem humor deprimido com perda de pra- 
zer com o bebe e falta de interesse da mae por tudo o que ocorre no 
ambiente circundante. Outros sintomas incluem alteragoes de sono, 
perda de peso, perda de energia e de libido, alem de agitagao ou 
inibigao psicomotora e pensamentos de culpa e menos-valia. 

A depressao pos-parto nao e mais comum apos longos e difi- 
ceis trabalhos de parto, cirurgia cesariana, ou mesmo separagao do 
bebe da mae assim que ele nasce. Grupos socioeconomics ou edu- 
cacionais tambem nao a determinant. O unico fator ambiental que 
parece ser significativo e a percepgao da mulher a respeito do supor- 
te afetivo do parceiro (Studd; Panay, 2004). Nao ha duvida de que os 
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primeiros seis meses - ou mais - apos o parto podem ser exaustivos, 
com ansiedade elevada e inseguranqa das maes com a nova respon- 
sabilidade. Parece haver claro aspecto hormonal envolvido. 

Alguns estudos sugerem que a depressao pos-parto seja gra¬ 
ve e mais prolongada em mulheres que estao amamentando e apre- 
sentam niveis mais baixos de estradiol no pos-parto comparadas 
aos sujeitos-controle. Alem disso, parece que um subgrupo especi- 
fico de mulheres, com historico de depressao pos-parto, seja mais 
sensivel aos efeitos desestabilizadores do humor com as mudanqas 
abruptas dos niveis de esteroides gonadais no pos-parto imediato 
(Bloch et ah, 2000). 

As mulheres que interromperam o tratamento de manutenqao 
com psicofarmacos durante a gravidez apresentam tambem maior 
risco para recaidas durante o puerperio (Studd; Panay, 2004). O 
estudo de Nielsen Forman e colaboradores (2000), porem, identifi- 
cou fatores de risco que nao sao hormonais, incluindo transtorno 
mental previo, alta paridade, estresse pre-parto e isolamento social. 
Tais dados foram tambem corroborados por um estudo longitudinal 
ingles da infancia e gestaqao, com 9.208 mulheres envolvidas, que 
encontrou correlaqao da depressao nas oito semanas do pos-parto 
com privagao material e baixo apoio social (Baker; Taylor, 1997). 

Na atualidade, a disseminaqao do conceito de depressao pos- 
parto reduz o estigma e permite que as mulheres com varios trans- 
tornos mentais do pos-parto reconheqam que estao doentes e procu- 
rem ajuda. Nao ha confirmagao, entretanto, de associaqao entre a 
gravidade da depressao pos-parto e as estatisticas de suicidio; alem 
disso, as maiores taxas de depressao parecem ocorrer durante a ges- 
tagao (Najman et al., 2000). A morbidade e a mortalidade maternas 
nao sao, e claro, as unicas razoes pelas quais aqao efetiva na depres¬ 
sao pos-parto se faz necessaria. A depressao pos-parto pode ter efei¬ 
tos pervasivos na famflia, levando a reduzida interagao com a crian- 
qa e a irritabilidade mal direcionada a ela, com risco de maus-tratos 
e, em algumas escassas situaqoes, ate infanticidio (Pound et ah, 1988). 

A psicose puerperal e sua subitaneidade intrigaram medicos por 
seculos. E constituida por quadras psicoticos (organicos ou psicogenicos) 
de im'cio agudo no puerperio (Brockington, 1996). Sua prevalencia e 
de aproximadamente um caso em 500 a 1.000 nascimentos, e de 
im'cio rapido (primeiros dias ate 2 a 3 semanas apos o parto) 
(Brockington et ah, 1982). Embora seja raro, trata-se de quadra 
clinico grave, com prejuizo funcional significativo, provocando ris- 
cos de suicidio e infanticidio que podem se prolongar por varios 
meses (Mills; Kornblith, 1992). Entre os fatores de risco estao a 
primiparidade e os antecedentes pessoais ou familiares de transtor- 
nos mentais (Davidson; Robertson, 1985; Marks et ah, 1992). A 
taxa de recorrencia e cerca de uma em quatro gestaqoes (Jones et 
ah, 1999). 

As mulheres que apresentam tal condiqao podem evoluir para 
o transtorno bipolar. O diagnostico diferencial com sindromes ce- 
rebrais organicas deve ser realizado devido a presenqa de sintomas 
confusionais, distraibilidade, perplexidade, deficit de atengao ou 
ate delirium. A internaqao hospitalar, mesmo que involuntaria, pode 
ser necessaria (Kendell; Chalmers; Platz, 1987). 


Novas perspectives da psiquiatria puerperal 

Ian Brockington (2004) revisou varias publicagoes da area 
dos ultimos anos, detectando grande variedade de transtornos 
puerperais. 


yi A t e n $ a o 


Entre os transtornos importantes mas negligenciados nas atuais 
classificagoes diagnosticas, incluindo o DSM-IV e a CID-10, 
destacam-se os transtornos do relacionamento mae-crianga, o 
transtorno de estresse pos-traumatico, as preocupagoes morbidas 
variadas, os transtornos de ansiedade especificos do puerperio e as 
obsessoes de machucar o bebe. 


Transtornos do relacionamento mae-crianga 

O nascimento de uma crianga constitui desafio para a mulher 
devido as abruptas mudanqas em sua vida (p. ex., trauma, privagao 
de sono, ajuste no relacionamento conjugal e isolamento social). 
Entretanto, o processo psicologico mais importante e o relaciona¬ 
mento com a crianga. Transtornos do relacionamento mae-crianga 
sao reconhecidos ha muito tempo quando havia aversao e abuso 
por parte da mae (Oppenheim, 1919). O sintoma essencial e a res- 
posta emocional patologica da mae a crianqa, incluindo aversao e 
raiva. Tal transtorno pode ocorrer sem quaisquer sintomas depres- 
sivos (Righetti-Veltema et ah, 2002). 

O conceito deste transtorno e controverso, ja que nao e reco- 
nhecido nas atuais classificagoes diagnosticas. Os transtornos do 
relacionamento mae-crianga sao frequentes em 10 a 25% das mu¬ 
lheres encaminhadas aos psiquiatras no pos-parto (Brockington, 
1996). Quando ha rejeigao extrema da crianga, a mae pode tentar 
persuadir a familia a tomar conta do bebe de forma permanente e 
ate sugerir adoqao. Ela pode tentar, inclusive, fugir. 

A rejeigao e acompanhada, em muitos casos, de raiva patolo¬ 
gica com impulsos de tentar machucar ou ate matar a crianga. Esse 
transtorno parece ser mais comum que a psicose puerperal. 


Transtorno de estresse pos-traumatico 

Bydlowski e Raoul-Duval (1978) descreveram o transtorno 
de estresse pos-traumatico relacionado ao nascimento da crianga. 

A tocofobia associada a trabalhos de parto previos dolorosos 
e a recorrencia de tensao, pesadelos e memorias negativas sao sin¬ 
tomas que se mantem ate o proximo trabalho de parto. Em Estocol- 
mo, Suecia, por exemplo, metade das maes com a primeira expe¬ 
rience de parto muito negativa evitaram outra gravidez (Gottvall; 
Waldenstrom, 2002). Existem cerca de 40 publicaqoes sobre essa 
condiqao, que tern sido identificada como o quarto transtorno mental 
do periodo pos-parto (Godfroid; Chariot, 1996). A experience 
estressora e dolorosa na maioria dos casos, mas a perda de controle 
e o medo da morte podem ser o foco das atenqoes (Menage, 1993). 


Preocupagoes morbidas variadas 

O estresse resultante das modificaqoes corporais da gravidez 
e do pos-parto e comum. O ciume conjugal e tambem um transtor¬ 
no associado a gravidez e ao nascimento da crianga. Ha preocupa¬ 
goes sobre a fidelidade dos parceiros e a respeito da diminuigao da 
atividade sexual. A maioria das publicagoes constitui-se de relatos 
de casos ch'nicos (Brockington, 1996). Queixas a respeito dos pro- 
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cedimentos obstetricos tambem sao preocupantes e razoavelmente 
comuns apos a cesariana (Ryding; Wijma; Wijma, 1998). Estes qua¬ 
dras muitas vezes sao confundidos com o estresse pos-traumatico, 
mas a emogao dominante e a raiva ruminativa sem sintomas de 
ansiedade e o tratamento e diferente - distragao do trauma perce- 
bido e redirecionamento da atengao para atividade positiva. 


Transtornos de ansiedade especificos do puerperio 

Varios estudos relataram o efeito da gravidez no transtorno de 
panico. Uma revisao de oito estudos demonstrou impacto diverso: 
em 41% das gestantes houve melhora, mas em 44% houve exacerba- 
gao no pos-parto e em 10%, recorrencia (Hertzberg; Wahlbeck, 1999). 

Trabalhos recentes sugerem que os transtornos de ansiedade 
do puerperio sao pouco enfatizados, apesar de serem mais comuns 
que a depressao pos-parto (Matthey et al., 2003; Wenzel et al., 
2003). Tanto o DSM-IV quanto a CID-10 oferecem criterios gerais 
para os transtornos de ansiedade; porem, o foco da ansiedade tam¬ 
bem e importante, porque ele indica o tratamento psicologico es- 
pecifico. O apoio da familia e de todo o corpo clinico e fundamen¬ 
tal. O medo de que o bebe morra no bergo pode ser patologico 
(Weightman et al., 1998). As perdas reprodutivas (recorrentes abor- 
tos espontaneos) ou infertilidade de longa duragao constituem fa- 
tores antecedentes. A principal manifestagao e a vigilancia notur- 
na. Este medo por durar meses e ocasionar quadro de insonia grave. 

Muitas maes sao tambem excessivamente ansiosas quanto a 
saude e a seguranga de suas criangas, referida como neurose ma- 
terna ou ansiedade de separagao materna (Hock; McBride; Gnezda, 
1989). Ha alguma evidencia de que a ansiedade grave do pos-parto 
tenha efeitos adversos na crianga, com alta proporgao de insegu- 
ranga e vinculos desorganizados (Manassis et al., 1994). 


Obsessoes de machucar o bebe 

Obsessoes de infanticidio foram um dos primeiros transtornos 
descritos (Woodward, 1963) e varios relatos de casos foram publica- 
dos recentemente (Sichel et al., 1993; Williams; Koran, 1997). 

O sintoma principal e o impulso de atacar a crianga, mas o 
contexto e bastante diferente da raiva patologica que precede o 
abuso fisico. Aqui, a mae e gentil e devotada e esta no seu perfeito 
juizo. Ela experimenta impulsos infanticidas extravagantes, junto 
com fantasias de horror da familia, o que causa grande estresse e 
contato reduzido com o bebe. 

Jennings e colaboradores (1999) entrevistaram 100 maes 
deprimidas: 21 tinham pensamentos repetidos de machucar suas 
criangas e tomaram precaugoes para que isso nao acontecesse, sen- 
do que 24 delas tinham medo de ficarem sozinhas com o bebe. 
Durante o tratamento, sugere-se que a equipe nao deva desenco- 
rajar o afastamento da mae de seu filho, mas, sim, fortalecer os 
sentimentos maternos positivos ja existentes. 


Tratamentos 

Os tratamentos das condigoes psiquicas puerperais depen¬ 
dent do diagnostico preciso e devem ser individualizados. 


Nos quadros leves de blues, simples orientagoes e medidas 
que diminuam o estresse da mae costumam ser suficientes, ja que 
sao condigoes transitorias. 

Na depressao pos-parto, ha diversas abordagens propostas. 
O tratamento e focado na depressao e em qualquer vulnerabilidade 
subjacente. Ele pode envolver psicoterapia, geralmente de 
enfoques cognitivo-comportamental e interpessoal (Blum, 2003). 
Alem disso, a abordagem pode incluir medicamentos ou outros 
tratamentos especificos. Embora todo medicamento esteja pre¬ 
sente no leite materno, ha poucos relatos de eventos adversos 
quanto a exposigao do recem-nascido aos farmacos, segundo re¬ 
visao recente de Wisner, Parry e Piontek (2002). Gregoire e cola¬ 
boradores (1996) pesquisaram o uso transdermico de 17(3-estradiol 
no tratamento de depressao pos-parto resistente, sendo aborda¬ 
gem considerada benefica. Entretanto, o tratamento habitual para 
a depressao pos-parto continua sendo a combinagao de antidepres- 
sivos e psicoterapia. 

A identificagao de mulheres de risco durante o pre-natal e a 
gravidez, para a prevengao de depressao pos-parto, e fundamental. 
Historia previa de depressao puerperal e fator de risco conhecido; 
outros fatores incluem relacionamentos conflitantes, isolamento so¬ 
cial, dependencia quimica e gravidez indesejada. 

A psicose puerperal e um quadro clinico grave e requer inter- 
vengao imediata, ate com internagao hospitalar. Os antipsicoticos 
de segunda geragao, como a olanzapina, parecem ser seguros, em¬ 
bora a sua seguranga ainda nao tenha sido demonstrada por ensai- 
os clinicos controlados. A eletroconvulsoterapia tambem e util (Reed 
et al, 1999). Com relagao ao transtorno de estresse pos-traumati- 
co, as pacientes devem ser encaminhadas para tratamento psicolo¬ 
gico especifico intensivo para que possa haver melhora dos efeitos 
negativos das memorias traumaticas. Nas preocupagoes morbidas 
variadas, a abordagem psicologica deve ter enfoque diferenciado, 
com distragao do trauma percebido pela mulher e redirecionamento 
da atengao para atividade positiva. 

Nos transtornos de ansiedade especificos do puerperio, a psi¬ 
coterapia de grupo pode ser util. Os ansioliticos podem ser usados, 
mas com extremo cuidado, dando-se preferencia aos benzodiaze- 
pinicos de meia-vida curta (Spigset; Hagg, 1998). 

Por ultimo, nas obsessoes, ha necessidade de tratamentos psi¬ 
cologico e antidepressivo. Deve-se, paralelamente, incentivar o con¬ 
tato intenso da mae com o seu bebe, apesar da alta ansiedade inicial 
desencadeada por essa aproximagao. 

TRANSTORNOS MENTAIS DO CLIMATERIO E DA MENOPAUSA 

Os periodos da perimenopausa e menopausa estao associa- 
dos a presenga de sintomas vasomotores, maior risco para osteopo- 
rose, disfungao sexual, sintomas depressivos e dificuldades psicosso- 
ciais, o que ocasiona prejuizo da qualidade de vida dessa popula- 
gao. Um contingente cada vez maior de mulheres vive por um es- 
pago de tempo significativo apos haver atingido a menopausa. Em 
2000, havia mais de 45 milhoes de mulheres pos-menopausicas 
nos Estados Unidos. Segundo dados do Censo 2000, do Instituto 
Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE), o Brasil exibe expecta- 
tiva de vida de 64,8 anos para os homens e 72,6 anos para as mu¬ 
lheres, dentro de uma media de 68,6 anos para a populagao geral. 
Se considerarmos a populagao acima de 40 anos de idade, que in- 
clui muitas mulheres na perimenopausa, os mimeros sao ainda mais 




PSIQUIATRIA BASICA 423 


expressivos: 28,33% das mulheres ou 14,33% da populagao total 
do pat's - 24.429.864 de pessoas. 

A perimenopausa e o perlodo mais proplcio para o desenvol- 
vimento de sintomas depressivos, e as mudangas hormonais pare- 
cem ter papel fundamental. 0 tratamento da depressao nesse pe- 
rlodo vem merecendo atengao especial na ultima decada, sobretu- 
do quanto ao papel dos antidepressivos ou da terapia de reposigao 
hormonal (TRH). 


Y~\ A t e n g a o 


A perimenopausa e o periodo mais propicio para o desenvolvimento 
de sintomas depressivos, e as mudangas hormonais parecem ter 
papel fundamental. 


Climaterio, perimenopausa, menopausa e depressao 

O climaterio pode ser definido como o periodo de transigao 
entre a fase reprodutiva ou menacma e a fase nao-reprodutiva ou 
senilidade, termo derivado do grego, significando “periodo de crise 
ou mudanga” (klimacton = crise). Inicia-se em torno dos 40 anos 
de idade e termina ao redor dos 65 anos; durante esse periodo 
ocorre a menopausa. 

A menopausa (do grego mens = mes; pausis = pausa) e definida 
pela Organizagao Mundial de Saude (OMS) como a parada perma- 
nente da menstruagao, em conseqtiencia da perda definitiva da ativi- 
dade folicular ovariana, ocorrendo, na maioria dos pai'ses industriali- 
zados, em torno dos 50 anos de idade (48 a 52 anos). E necessario o 
periodo de pelo menos 12 meses de amenorreia (ausencia de fluxo 
menstrual) para que seja confirmado, de forma retrospectiva, o diag¬ 
nostic da menopausa (Tang et al., 1996). 

0 termo perimenopausa e utilizado para descrever o periodo 
que se inicia com os primeiros sintomas ou indicagoes de aproxima- 
gao da menopausa (que ocorre em torno dos 45 anos) e vai ate 12 
meses apos a menopausa (em geral, ao redor dos 51 anos) (Burger, 
1996). Os mecanismos neuroqulmicos regulatorios responsaveis pela 
ocorrencia da perimenopausa ainda sao desconhecidos, segundo 
Wise, Krajnak e Kashon (1996). A confirmagao da perimenopausa 
deve ser feita pelas historias menstrual e medica das mulheres, pe- 
las caracteristicas dos sintomas fisicos e psiquicos relatados, alem 
dos testes laboratoriais (Soares et al., 2005). 

0 termo transigao menopausal e descrito como o periodo que 
vai do irn'cio da perimenopausa ate a menopausa. Segundo McKinlay 
e colaboradores (1992), inicia-se em torno dos 45 anos, indo ate os 
50 anos de idade. Perimenopausa e transigao menopausal, na pra- 
tica, sao considerados termos equivalentes (Fig. 27.1). 

Uma parcela significativa das mulheres relata expectativas 
desfavoraveis a menopausa, sendo que muitas delas desenvolvem 
sintomatologias fisica e psiquica durante o climaterio. As mulheres 
com historia previa de transtorno disforico pre-menstrual (Abraham 
et al, 1995; Dennerstein, 1996) parecem particularmente susceti- 
veis ao desenvolvimento de sintomatologia na perimenopausa 
(Abraham et al, 1995; Avis; Mckinlay, 1991). 

Varios autores (Avis et al.,1994; Kaufert; Gilbert; Tate, 1992; 
Koster; Davidsen, 1993) nao encontraram evidencia de que a tran¬ 
sigao menopausal esteja associada a maior risco de desenvolvimen¬ 


to de quadros depressivos. Hunter (1990), no entanto, observou 
aumento da incidencia de depressao na perimenopausa, que esta- 
ria associado a episodios depressivos anteriores e a fatores socioeco¬ 
nomics, tambem constatados por outros autores (Avis et al, 1994; 
Pearlstein, 1995). Outros fatores aventados incluem: historia de 
transtorno disforico pre-menstrual, historia de depressao puerperal, 
baixo nivel educacional, luto e doengas cronicas (Burt; Hendrick, 
2001). A extensao do quanto o humor e o comportamento sao afe- 
tados na perimenopausa, porem, ainda precisa ser determinada, 
porque os dados existentes demonstram resultados confidantes 
(Schmidt et al., 1997; Soares et al., 2005). 

As mulheres atendidas em clinicas ginecologicas sao mais pro- 
pensas a ter sintomas depressivos durante o periodo da perimeno¬ 
pausa quando comparadas as mulheres da mesma idade da comuni- 
dade (Hay; Bancroft; Johnstone, 1994). Entretanto, as mulheres que 
procuram tratamento nas clinicas ginecologicas podem representar 
subgrupo com alta prevalencia de sintomas fisicos e/ou emocionais, 
incluindo transtornos depressivos (Schmidt et al., 1997). 

Segundo Anderson e colaboradores (1987), os sintomas emo¬ 
cionais seriam a queixa principal de 63% das mulheres que buscam 
atendimento em clinicas especializadas no tratamento da menopausa. 

A menopausa cirurgica parece acarretar em aumento do risco 
de quadros depressivos, seja pelo procedimento cirurgico em si, seja 
pelo impacto das alteragoes hormonais, quando ocorre a ooforectomia. 
Boa preparagao cirurgica, avaliando as emogoes e expectativas em 
relagao a cirurgia, e de grande importancia para minimizar o impac¬ 
to deste procedimento. Os fatores associados a depressao nessa con- 
digao seriam: historia de depressao, idade jovem, apoio social pobre, 
problemas conjugais, baixo nivel socioeconomic, historia de multi- 
plas cirurgias e cirurgia feita em situagao de emergencia (Burt; 
Hendrick, 2001). E tambem inquestionavel, pela alta incidencia de 
depressao nas mulheres ooforectomizadas bilateralmente, que as mu¬ 
dangas abruptas dos niveis de estrogeno interferem no desenvolvi¬ 
mento dos sintomas depressivos nessa subpopulagao. 

O estudo de Harlow e colaboradores (2003) - The Harvard 
Study of Moods and Cycles - observou a influencia da depressao no 
ciclo reprodutivo da mulher. O estudo avaliou, por tres anos conse- 
cutivos, 332 mulheres que preencheram criterios para depressao, 
segundo o DSM-iy e 644 mulheres sem episodio atual ou historia 
de depressao, com idades entre 36 e 45 anos. Por meio de analises 
seriadas e dosagens hormonais, ficou evidenciado que as mulheres 
com historia de depressao apresentam chance 20% maior de me¬ 
nopausa precoce quando comparadas as mulheres sem historia ou 
episodio depressivo atual (Fig. 27.2). Portanto, a depressao pode 
ser fator de risco causal associado ao desenvolvimento precoce de 
caracteristicas perimenopausicas, como os sintomas vasomotores e 
as irregularidades menstruais. 


TRATAMENTO DA DEPRESSAO DA 
MULHER NO CLIMATERIO E NA MENOPAUSA 

Tratamento farmacologico e 
eletroconvulsoterapia na depressao feminina 

A literatura a respeito da diferenga entre os sexos na resposta 
ao tratamento da depressao e bastante esparsa. Os principais acha- 
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Tempo para menopausa com base nas mudangas do ciclo menstrual de acordo com a historia de depressao, estratificado segundo a 
Hamilton Rating Scale for Depression (HRSD) (adaptada de Barlow e colaboradores, 2003). 
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dos, quanto a tolerancia e a resposta medicamentosa da depressao 
nas mulheres, foram observados durante a fase reprodutiva da vida 
(Thase, 2000). Os antidepressivos triciclicos (ADTs) foram menos 
tolerados que os ISRSs e que os IMAOs, levando a taxas de resposta 
ao tratamento 10 a 20% menores que nos homens. Em mulheres 
menopausicas, aparentemente, a resposta aos antidepressivos ISRSs, 
IMAOs e triciclicos (ADTs) se iguala a dos homens. As mulheres 
ainda apresentariam vantagens em relagao aos homens na resposta 
a eletroconvulsoterapia (ECT) (Yonkers; Brawman-Mintzer, 2002). 

A terapia de reposigao hormonal (TRH) 
e sen papel no tratamento da depressao 
em mulheres no climaterio e na menopausa 

Alguns estudos publicados sobre o tratamento da depressao 
na peri e pos-menopausa, apesar de apresentarem limitagoes meto- 
dologicas, sugerem que a TRH teria propriedades antidepressivas 
e/ou aumentaria a eficacia dos antidepressivos. 

A melhora dos sintomas depressivos - com o uso de estrogenos 
sempre foi considerada secundaria ao alivio dos sintomas frsicos 
presentes nas mulheres perimenopausicas, como as queixas vaso- 
motoras. Essa teoria, conhecida como “efeito domino”, justifica a 
presenga de quadras depressivos na peri e pos-menopausa como 
decorrentes do mal-estar geral ocasionado pelos sintomas fisicos; 
entretanto, essa teoria tern se mostrado inconsistente para justifi- 
car a melhora de humor gerada com o uso de TRH, mesmo em 
mulheres sem a presenga de sintomas vasomotores (Schmidt, 2000; 
Soares et ah, 2001). 

Alguns estudos randomizados, duplo-cegos e controlados com 
placebo, realizados com mulheres menopausicas e oligossinto- 
maticas, sugerem que a reposigao estrogenica com estrogenio eqiiino 
conjugado (EEC) pode nao beneficiar o humor, a qualidade de vida 
e as fungoes cognitivas nesse subgrupo de pacientes (Hays et ah, 
2003; Renno Jr. et ah, 2002). Nessa mesma linha, outros autores 
encontraram resultados opostos, ou seja, efeito positivo sobre o 
humor (Campbel; Whitehead, 1997; Ditkoff et ah, 1991; Thompson, 
1976; Schmidt et ah, 1997; Schneider et ah, 1997). 

O uso de TRH (particularmente com estrogenos) via transder- 
mica tern sido associado a melhora dos sintomas depressivos em mu¬ 
lheres na perimenopausa. Segundo Altshuler e colaboradores (2001), 
a TRH isolada e indicada como terapeutica de quadras depressivos 
leves e moderados em mulheres que nao apresentam episodios 
depressivos anteriores. Tres estudos importantes demonstraram que 
o uso de estradiol transdermico promove remissao completa ou par- 
cial de transtornos depressivos menores e maiores, alem do transtor- 
no distimico, em mulheres nesse periodo transicional (O’Malley; 
Means, 1993; Soares et ah, 2001; Schmidt, 2000; Stahl, 2001). 

Todavia, a terapia de reposigao hormonal com estrogenio 
(TRE) teria impacto nos niveis de androgenos circulantes. Assim, 
Slater, Zhang e Hodis (2001) observaram redugao de 49% de testos- 
terona livre apos a terapia de reposigao estrogenica continua. Essa 
alteragao seria decorrente do aumento dos niveis plasmaticos de 
globulinas ligantes dos esteroides (SHBG), resultando na diminui¬ 
gao dos niveis circulantes de testosterona livre e levando a menor 
biodisponibilidade desta. Haveria, ainda, efeito direto do estrogeno 
sobre as adrenais que resultaria, tambem, na diminuigao dos niveis 
de deidroepiandrosterona (DHEA) e sulfato de DHEA circulantes 


(Casson et ah, 1997). Essas alteragoes contribuiriam para a exacer- 
bagao de alguns sintomas da menopausa, como a diminuigao da 
libido, da energia e da sensagao de bem-estar. 

Segundo Simon e colaboradores (1999), a TRH com andro¬ 
genos surgiria como opgao mais sensata para a manutengao dos 
esteroides circulantes, sustentando o principio de que a TRH deve 
restabelecer concentragoes dos esteroides proximas as encontradas 
na fase reprodutiva da vida da mulher. 

A opgao de terapia de reposigao hormonal com androgenos 
(TRA) vem sendo feita para mulheres na pos-menopausa, especial- 
mente para aquelas mais jovens, com menopausa precoce ou cirur- 
gica. Essas mulheres tern como queixas mais freqiientes: perda da 
sensagao de bem-estar, cansago e, mais comumente, perda da libi¬ 
do, mesmo com reposigao de estrogeno adequada e exclusao de 
outras possiveis causas para essas queixas. Os androgenos tem queda 
mais lenta e insidiosa, dificultando relaciona-la com o aparecimen- 
to de sintomas (Davis; Burger, 1996). Estudo realizado por Shifren 
e colaboradores (2000) examinou o impacto do uso de 150 ou 300 
microgramas de testosterona transdermica ou placebo em 75 mu¬ 
lheres com sintomas como depressao, ansiedade e diminuigao da 
libido. Todas as pacientes receberam tratamento concomitante com 
estrogenios conjugados. As mulheres que receberam testosterona 
relataram melhor bem-estar psicologico e melhora significativa no 
humor e na ansiedade. Elas tambem apresentaram melhora quali- 
tativa na vida sexual. 

O uso concomitante de estrogenos e antidepressivos ainda e 
controverso, apresentando resultados negativos em alguns estudos 
(Amsterdam et ah, 1999; Schneider; Small; Clary, 2001) e resulta¬ 
dos favoraveis em outros (Joffe et ah, 2001; Schneider et ah, 1997; 
Soares et ah, 2003). 

Os estudos que tentam demonstrar a eficacia do estrogeno como 
terapia adjunta para a depressao maior em mulheres na pos-meno¬ 
pausa tem resultados mistos devido, possivelmente, as limitagoes 
metodologicas (Soares et ah, 2005). Estudos recentes (Cassano et 
ah, 2004; Cassano et ah, no prelo) nao demonstraram quaisquer 
diferengas de resposta a antidepressivos relacionadas ao estagio da 
menopausa, a idade e ao sexo em 329 pacientes tratadas com 20 
mg/dia de fluoxetina. 

Um dos possiveis mecanismos para a potencializagao tera¬ 
peutica dos antidepressivos com a reposigao hormonal foi explora- 
do por Bukulmez e colaboradores (2001). O efeito da reposigao 
estrogenica com 0,625 mg/dia de estrogenio eqiiino conjugado 
(EEC) associada ao acetato de medroxiprogesterona (2,5 ou 5,0 
mg/dia) ou tibolona 2,5 mg/dia foi avaliado por tres meses, anali- 
sando-se os receptores de imipramina, marcados com tritio nas pla- 
quetas. Houve aumento dos receptores de imipramina nas plaquetas 
com os tratamentos, sem diferengas significativas entre os grupos 
(tibolona ou medroxiprogesterona). Houve tambem diminuigao do 
escore do Beck Depression Inventory em todos os grupos, refletin- 
do impacto positivo das terapeuticas hormonais sobre o sistema 
serotonergico. 

Kornstein e colaboradores (2000) encontraram diferengas nas 
respostas terapeuticas de depressao cronica com imipramina ate 
300 mg/dia ou sertralina ate 200 mg/dia quando comparados os 
resultados obtidos em mulheres jovens (<50 anos de idade) e mu¬ 
lheres mais velhas (>50 anos de idade). Nesse estudo, a sertralina 
mostrou maior eficacia nas mulheres jovens, o que sugere que as 
propriedades antidepressivas desse agente poderiam, em parte, ser 
moduladas pela disponibilidade dos estrogenos. 
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A terapia de reposigao androgenica tambem pode potencia- 
lizar o efeito antidepressivo dos medicamentos. Wolkowitz e cola- 
boradores (1999) realizaram o unico ensaio clinico randomizado 
com androgenos (DHEA-S) associados a terapia antidepressiva, en- 
contrando resultados positivos para as que receberam androgenos. 
0 grupo recebendo DHEA-S apresentou melhora significativa com- 
parado com o grupo do placebo. 

Na ausencia de resposta a terapeutica hormonal, quando os 
riscos superam os beneficios (apos extensa avaliagao clinica e gine- 
cologica da paciente) ou na presenga de sintomatologia depressiva 
mais grave, recomenda-se que o tratamento preferencial seja multi- 
disciplinar, utilizando-se antidepressivos (triciclicos, ISRSs ou de 
agao mista, na modulagao de agao de varios neurotransmissores) e 
apoio de psicoterapia; o alivio de outras queixas somaticas (p. ex., 
queixas sexuais) relacionadas ao periodo da peri e pos-menopausa 
e fundamental para promover a melhora de qualidade de vida des- 
sas pacientes. 

A polemica dos riscos da reposigao hormonal ocorreu recen- 
temente, de forma sistematica, depois que os ensaios clinicos con- 
trolados realizados nos EUA pelo WHI (Women’s Health Initiative) 
detectaram aumento do risco relativo (RR) de tromboembolismo, 
acidente vascular cerebral, infarto agudo do miocardio e cancer de 
mama no acompanhamento de pacientes tomando hormonio, quan¬ 
do comparadas ao grupo do placebo. A primeira vista, os indices 
sao assustadores, mas devem ser analisados com cuidado. Para o 
cancer de mama, por exemplo, o RR (incidencia de expostas dividi- 
do pela incidencia de nao-expostas) foi de 26%. Isso significa, na 
pratica, aumento de 30 para 38 casos em 10.000 mulheres - menos 
que 0,1% por ano de uso do hormonio. Esse estudo foi planejado 
para determinar se a terapia de reposigao hormonal era efetiva na 
prevengao de doengas cardiovasculares e osteoporose e nao para 
avaliar a utilidade na abordagem terapeutica de sintomas menopau- 
sicos. O hormonio utilizado no estudo foi o estrogenio eqiiino con- 
jugado associado a progestageno via oral. A media de idade das 
pacientes foi de 63 anos, as quais eram assintomaticas e estavam 
na pos-menopausa. 

Ha varios consensos internacionais, como da NAMS (North 
American Menopause Society), que estabelecem recomendagoes aos 
medicos para o uso de hormonios em perimenopausicas e pos- 
menopausicas. A reposigao hormonal e apenas uma das alternati- 
vas para a melhora de qualidade de vida e tern indicagoes restritas 
e especificas. Em geral, e segura quando realizada em populagao 
mais jovem, sintomatica e por intervalo de tempo medio; no maxi- 
mo, de cinco anos. Quando os beneficios individuals superam os 
riscos, sem duvida, deve ser indicada, apos amplo dialogo do medi¬ 
co com a paciente. Cabe ressaltar tambem que ha varias dosagens 
diferentes, vias de administragao e formulagoes distintas de hormo¬ 
nios que podem ser utilizadas e, talvez, ate oferegam riscos meno- 
res, que, entretanto, precisam ser avaliados (Burger, 2004). 
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INTRODUQAO 

0 que e psiquiatria da infancia e da adolescencia? 

A psiquiatria da infancia e da adolescencia e uma especialida- 
de bastante recente, tendo conseguido seu status academico em 1938, 
com a primeira catedra criada na Universidade de Paris, pelo prof. 
Georges Heuyer. Engloba uma serie de fenomenos com caracteristi- 
cas biologicas, psicologicas e sociais (Fernandes, 1979), todas imbri- 
cadas de maneira tal que se torna muitas vezes diffcil a linearidade 
direta e a compreensao de todos os quadras por ela estudados. 

Sob o ponto de vista metodologico, assume caracteristicas 
ligadas ao modelo proveniente das ciencias naturais, na qual o pen- 
samento causal, de base analitico-dedutiva, e o ponto basico e cen¬ 
tral. Assim, todo o conhecimento fornecido pelas neurociencias, 
com o entendimento cada vez maior dos mecanismos de neuro- 
transmissao e das estruturas cerebrais, faz com que se consiga com- 
preender cada vez mais as patologias psiquiatricas na infancia e na 
adolescencia, em que existem riscos de “neurologizagao” excessiva 
que a descaracterize. 

Todavia, dadas as influencias oriundas da psicanalise e da 
psicologia do desenvolvimento, passa a se valer tambem de um 
pensamento analogico, no qual, conforme refere Marchais (1973), 
a dedugao e a indugao intervem secundariamente, submetendo-se 
aos imperativos dominantes da analogia. Dessa maneira, a todos os 
modelos psicoterapicos de base compreensiva, somam-se os mode- 
los pedagogicos e educacionais, que mostram valor cada vez maior 
nesse contexto. 

Finalmente, considerando-se a questao social, a partir do estu- 
do das familias e de sua influencia fundamental no desenvolvimento 
e no crescimento da crianga, sao enfatizadas as inter-relagoes vivi- 
das. Isso porque esse conhecimento envolvera a formagao da propria 
matriz de identidade social, sem a qual se torna impossivel o traba- 
lho com um ser heteronomo e dependente, como e a crianga em seu 
processo de desenvolvimento. 


Caracteristicas 

A psiquiatria da infancia e da adolescencia possui caracteristi¬ 
cas muito particulares, pois embora sendo uma especialidade medi- 
ca, com raizes muito profundas na pediatria, na psiquiatria, na neu- 
rologia e na genetica, apresenta tambem interface extremamente 
importante com as correntes da psicologia do desenvolvimento, da 
pedagogia e dos estudos sociais ligados a familia. Isso porque temos 
que considerar que a crianga nao corresponde a um ser passivel de 
generalizagao e, muito menos, de estudos transversals encarados de 
forma absoluta. Ela e, antes de mais nada, um ser em desenvolvi¬ 
mento, no qual as alteragoes, sejam de base biologica ou de origem 
ambiental, interferem de maneira intensa, uma vez que alteram sua 
curva de desenvolvimento, fazendo com que se constitua de modo 
peculiar quanto ao estilo de funcionamento future. 

Assim, da mesma maneira que para a psicologia do desenvol¬ 
vimento, e importante compreender como as forgas maturacionais 
de origem biologica, no seu inevitavel contato com a experiencia, 
produzem comportamentos, habilidades e motivagoes. Embora nao 
acreditemos que possamos pensar a psiquiatria da infancia e da 
adolescencia como uma psiquiatria do desenvolvimento, uma vez 
que isso talvez pudesse se apresentar de maneira reducionista, e 
indiscutivel que temos obrigatoriamente que pensa-la como uma 
psiquiatria durante o processo de desenvolvimento, pois somente 
dessa forma poderemos ter as condigoes necessarias para compre- 
endermos esse individuo com suas caracteristicas particulares, que 
fazem com que a expressao de sua doenga apresente peculiaridades 
e que algumas delas sejam encontradas apenas durante determina- 
dos periodos do desenvolvimento. 

0 contrario disso e reduzir a psiquiatria da infancia (e a crian¬ 
ga) a visao de um adulto miniaturizado, de forma similar ao que se 
fazia antes do advento da pediatria, ha alguns seculos. Assim, a 
psiquiatria da infancia e da adolescencia tern como principal carac- 
teristica o procurar “ver” esse ser como um individuo unico e 
irreproduzivel, que caminha de maneira propria e constante para 
sua autonomia. 
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Historico 

Falar sobre o surgimento da psiquiatria da infancia e da ado¬ 
lescencia nao significa retroceder muito tempo na Historia, pois a 
preocupagao com a crianga e, em si, recente. A duragao da infancia e 
bastante reduzida, finalizando com o aparecimento das primeiras 
mudangas fi'sicas, quando o individuo passa a ser visto como jovem, 
com novas responsabilidades e deveres, de maneira a enquadrar-se 
diretamente dentro da sociedade na qual se encontra (Aries, 1978). 

So com o surgimento da escola, em meados do seculo XVII, e 
que essa situagao passa a se alterar e, a partir do seculo XVIII, co- 
mega a florescer uma vasta literatura sobre a crianga, produzida 
principalmente por medicos e visando sobretudo aos costumes 
educativos (Donzelot, 1977). Entretanto, o final do seculo XVIII 
traz a tona um fato que talvez possa ser considerado um dos mais 
importantes na historia da psiquiatria da infancia. Corresponde a 
descrigao de Vitor, o menino selvagem de Aveyron, por Itard (Postel; 
Quettel, 1994). Esse episodio marca a primeira abordagem medi- 
co-pedagogica de uma crianga portadora de transtorno do desen- 
volvimento que, diferentemente do que se pensava ate entao, e tra- 
tada de forma reabilitadora, voltada para a recuperagao das facul- 
dades atingidas pelo transtorno. Isso so foi possivel em fungao da 
mudanga do paradigma filosofico que embasava a pratica medica, 
afetada, no caso de Itard, por pensadores que, como Locke e 
Condilac, propoem o homem como uma “tabula rasa”, na qual os 
estimulos provenientes do ambiente escreverao uma historia. As- 
sim, poderiamos dizer que os primordios da psiquiatria da infancia 
relacionaram-se diretamente com o estudo da deficiencia mental, 
com Falret, em 1821, tentando agrupar no Hospital de Salpetriere 
as criangas idiotas, fato esse reforgado, em 1833, por Voisin, que 
gerenciava no hospicio da rua de Sevres um servigo temporario 
para criangas epileticas e idiotas (Postel; Quettel, 1994). 

Iniciam-se, entao, os primeiros estudos sobre a psicopatologia 
da infancia e da adolescencia, surgindo, em conseqiiencia, os primei¬ 
ros trabalhos, como os tratados de Maudsley, em 1867, o de Moreau 
de Tours, em 1888, o de Manheimer, em 1899, o de Eminghaus, em 
1887, e o de Ireland, em 1898 (Bercherie, 1992). 

0 inicio do seculo XX marca a preocupagao com a descrigao 
de patologias especificas, como a demencia precocissima de Sancte 
De Sanctis, tragada em 1906, a demencia de Heller e a demencia de 
Kramer (Ajuriaguerra, 1977), bem como o aparecimento de novos 
tratados, como o de Strohmayer, em 1910, o de Homburger, em 
1926, e o de Sancte de Sanctis, em 1925 (Bercherie, 1992). Parale- 
lamente, a obra de Freud, sobretudo em fungao de seu aspecto de- 
senvolvimentista, passa a ter influencia marcante no desenvolvi- 
mento da nova especialidade. 

A decada de 1930 traz, ainda, a divisao da psiquiatria da in¬ 
fancia em duas areas principais, uma ligada as deficiencias mentais 
e outra aos transtornos da conduta, da maneira como o tratado de 
Nobecourt e Baboneix (1939) apresenta, caracterizando, assim, as 
duas maiores preocupagoes da epoca. 

No inicio dos anos de 1940, Leo Kanner (1943) descreve aque- 
le que sera o quadro clinico mais sobressalente na psiquiatria da 
infancia, o autismo infantil precoce, aventando causas psicologicas 
e ambientais, que permearao a especialidade nos proximos trinta 
anos. Entretanto, e com ele que ela se constituira de maneira mais 
especifica, possibilitando seu crescimento nos proximos anos. 

Essa visao, privilegiando as questoes ambiental e psicologi- 
ca, encontrara terreno bastante fertil na escola francesa, com 
Lebovici, Diatkine, Mises, Ajuriaguerra e muitos outros, que consti- 


tuiram a base da psiquiatria infantil ate o final dos anos de 1970, 
quando, em fungao de diversos aspectos, o polo cultural passa a 
sofrer intenso processo de dominagao norte-americana, passando 
do embasamento humanistico e compreensivo para outro modelo 
de pensamento, emplrico e pragmatico, que altera totalmente suas 
caracteristicas, afastando-a das ciencias humanas e aproximando-a 
cada vez mais das ciencias naturais e das abordagens positivistas 
de pensamento. 

E exatamente no momento em que nos encontramos que a 
psiquiatria da infancia e da adolescencia defronta-se com o dilema 
de, para manter sua identidade medica, ter que “neurologizar-se” 
cada vez mais, perdendo, assim, aquela que seria talvez sua carac- 
teristica mais importante, a possibilidade de servir como ponto de 
convergencia entre os conhecimentos provenientes das ciencias 
naturais e das ciencias humanas, homogeneizando-os e imbrican- 
do-os de forma a poder compreender de maneira efetiva os proces¬ 
ses de desenvolvimento do ser humano, de seu nascimento ate sua 
maturidade, propondo, entao, possibilidades de intervengao e de 
prevengao, para seu melhor crescimento. 


Perspectivas 

Talvez uma das maiores dificuldades em relagao a especiali¬ 
dade seja pensar como devera ser seu praticante neste novo seculo, 
isso porque, conforme ja falamos, ela caracteriza-se pela aborda¬ 
gem multifatorial com perspectivas biologicas, psicologicas e soci- 
ais. Assim, pensar um perfil exclusivo torna-se muito dificil, uma 
vez que crescimento significa diferenciagao em niveis cada vez mais 
sofisticados (Cohen, 1991). Dessa maneira, em nosso meio, uma 
pratica que se iniciou com alguns poucos individuos que foram 
buscar sua formagao em outros locais, principalmente na Europa, e 
que se ampliou com profissionais autodidatas, deve ir se sistemati- 
zando e consolidando a ponto de, em breve, possuir modelo de 
formagao caracteristico de nosso ambiente, em que pesem as difi¬ 
culdades apresentadas. 

No entanto, um pais como o nosso apresenta dificuldades 
relacionadas ao atendimento a propria comunidade, dificuldades 
essas muito bem-representadas quando observamos os proprios 
dados do Ministerio da Saude no que se refere a morbidade hospi- 
talar, onde ficam patentes o descaso e a pouca importancia dada ao 
assunto (Assumpgao Jr.; Carvalho, 1999). Assim, a carencia de pro¬ 
fissionais decorrente desse descaso, embora nos possa trazer 
algum desconforto e desesperanga, tambem nos possibilita pensar 
o campo como algo em crescimento e que, embora atrasado em 
relagao aos demais paises, deve se desenvolver intensamente nos 
proximos anos. 

Esse crescimento deve processar-se nao somente ligado a psi¬ 
quiatria, mas principalmente a pediatria, uma vez que esta, por 
meio de seus servigos de interconsultas, e a principal porta de en- 
trada das patologias psiquiatricas na infancia (Rosemberg, 1994), 
sobretudo se considerarmos que o mimero de profissionais ligados 
a psiquiatria da infancia no Brasil e rnfimo, quando comparado a 
outros paises ou ao mimero de pediatras em exercicio. 

Paralelamente, os progressos cada vez maiores ligados as 
neurociencias fazem com que sua atividade deixe de ter somente 
aspecto clinico, ligado ao desempenho profissional, passando a de- 
pender de propedeutica armada custosa e de dificil obtengao em 
um pais carente e pouco interessado na saude infantil. Da mesma 
maneira, a melhor compreensao do desenvolvimento da crianga tera. 
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A psiquiatria da infancia e da adolescencia possui caracteristicas 
muito particulares, pois embora sendo lima especialidade medica, 
com raizes muito profundas na pediatria, na psiquiatria, na 
neurologia e na genetica, apresenta tambem interface extremamente 
importante com as correntes da psicologia do desenvolvimento, da 
pedagogia e dos estudos sociais ligados a familia. 


obrigatoriamente, repercussoes em niveis social e penal, com al- 
teragoes significativas sob os pontos de vista legal, educacional e 
social. 

Finalmente, na perspectiva da pesquisa, talvez a psiquiatria 
da infancia, pela sua carencia, tornar-se-a um campo muito fertil 
para a compreensao do ser humano em todas as suas variaveis, isso 
porque, ao contrario de um corte transversal congelado no tempo, 
ela possibilita a visao e a compreensao dinamica de um organismo 
em desenvolvimento. 


DESENVOLVIMENTO INFANTIL - 
PSIQUIATRIA DO DESENVOLVIMENTO 

Ao nascimento, podemos dizer que a crianga e um ser 
indiferenciado, apresentando as caracteristicas de sua especie, re- 
presentadas, entre outras, por um sistema reflexo que lhe permitira 
sobreviver nos primeiros tempos. Assim, como refere Ajuriaguerra 
(1977), ela se constituira de um “equipamento” genetico constitu- 
cional, sobre o qual o “investimento” ambiental inscrevera suas ca¬ 
racteristicas, fazendo com que ela cresga, nao somente mantendo o 
padrao de desenvolvimento caracteristico da especie, mas tambem 
com caracteristicas singulares que a tornarao um ser unico e irre- 
produtivel. 

Esse desenvolvimento faz-se, entao, por meio de mecanis- 
mos de assimilagao e equilibragao, que possibilitam que novos es- 
quemas sejam incorporados gradativamente a esse individuo que, 
assim, constroi-se pouco a pouco, tornando-se, no dizer de Piaget 
(i apud Piaget; Inhelder, 1994), seu proprio epistemologista. Assim, 
em um primeiro momento, entre o nascimento e o quarto mes, a 
partir dos esquemas reflexos e das experiencias cotidianas, a crian¬ 
ga passa gradativamente a explorar seu corpo, constituindo as pri- 
meiras nogoes de corporeidade, estagio inicial da futura conscien- 
cia do Eu. Da mesma forma, passa a identificar o outro, embora de 
maneira ainda indiferenciada, a ponto de passar, nesse momento, 
da fase pre-objetal para outra, na qual se constitui objeto interme¬ 
diary (Spitz, 1996), ainda nao-singularizado, mas ja diferente dele 
proprio. 

Ate os oito meses, outras aquisigoes serao obtidas, com a 
estruturagao de esquemas de causalidade e de persistence de obje¬ 
to, que servirao de base, inclusive, para que a crianga passe da fase 
de objeto intermediary para a objetal, na qual o outro ja e reco- 
nhecido e individualizado, constituindo-se, assim, sua primeira re- 
lagao social elementar. Nesse momento, estabelece o dialogo emo- 
cional com o ambiente, organizando seu funcionamento afetivo e 
seus esquemas sociais, instituindo, inclusive, sistema comunicacional 
pre-verbal, que lhe permite mostrar as pessoas mais proximas seus 
desejos (Greenspan; Greenspan, 1986). 


Entre o segundo e o terceiro ano de vida, surge uma fungao 
fundamental, a partir da qual a crianga se liberta das amarras da 
inteligencia sensorio-motora, inserindo-se em padrao comporta- 
mental totalmente diferente. Ela comega a se utilizar de simbolos 
que lhe permitem liberar-se do problema presentificado, uma vez 
que, valendo-se das imagens mentais e da memoria, ele e solucio- 
nado de maneira diversa do esquema tentativa-erro, caracteristi¬ 
co do momento anterior, ganhando velocidade de processamento 
e maior eficacia na condugao de suas dificuldades. E nessa fase 
que surgem as imagens mentais, os primeiros processos de pensa- 
mento, a memoria de armazenamento, e o comportamento passa 
a apresentar caracteristicas de extrema importancia, como a socia- 
lizagao no seio familiar e, posteriormente, na sociedade, com a 
inclusao de novos elementos no universo de relagoes. Da mesma 
maneira surgem o grafismo, caracterizado pela construgao das 
figuras e garatujas com apendices filiformes, o jogo simbolico 
(Piaget; Inhelder, 1994), a tipificagao, as primeiras nogoes do papel 
sexual (Kohlberg, 1966) e a moral heteronoma (Piaget; Inhelder, 
1994), fazendo com que a crianga passe a se diferenciar de ma¬ 
neira flagrante daquele anterior quanto a concepgao de si mes- 
mo, do outro e do proprio mundo. 

Ao atingir os sete anos de idade, novo salto evolutivo pode 
ser observado, uma vez que o padrao de pensamento passa a se 
valer de raciocinio hipotetico-dedutivo, no qual, a partir de dados 
observaveis, dedugoes logicas sao instituidas. Assim, gradativamente, 
categorias fisicas sao estabelecidas, e a crianga passa a compreen- 
der as nogoes de espago fisico, com conceitos referentes a tamanho, 
distancia, massa e volume; e de tempo, com a estruturagao do tem¬ 
po cronologico. Assim, define-se de forma cada vez mais precisa a 
consciencia de si mesmo e da realidade, bem como a nogao de tem¬ 
po, todas de fundamental importancia para a constituigao do ser 
humano adulto. Do ponto de vista comportamental, observa-se a 
constituigao de moral autonoma, derivada da propria convivencia 
com seus pares, que lhe permite estruturar grupos embasados em 
valores proprios e nao mais copiados do mundo adulto. 0 jogo evo- 
lui para os jogos de regras e de construgao, o grafismo torna-se 
realista, reproduzido da realidade objetiva. 

Enfim, em torno dos 11 e 12 anos de idade, concomitan- 
temente as alteragoes corporais da puberdade, inicia-se a adoles¬ 
cencia, caracterizada pelo advento do pensamento formal, a partir 
do qual esse ser passa a poder raciocinar sobre hipoteses tambem 
abstratas. Dessa maneira, liberta-se da concretude do pensamento 
anterior, passando a abrir infinitas possibilidades existenciais para 
si. Sendo assim, estrutura-se o espago vivido e de significados que, 
associado ao tempo vivido, permitira ao individuo embasar os pro- 
jetos existenciais que, quando escolhidos e assumidos, o farao en- 
trar no mundo adulto. Esse periodo se caracteriza pelas dificulda¬ 
des que a abertura dessas infinitas possibilidades apresenta, com o 
surgimento dos mecanismos de enfrentamento, de oposigao social, 
de construgao de cultura propria e, principalmente, da angiistia 
conseqiiente ao se perceber so enquanto ser unico, responsavel pelos 
seus proprios atos e, sobretudo, artifice de seu proprio futuro com 
suas conseqiiencias. 

Dessa maneira, o processo de desenvolvimento possibilita a 
passagem de um ser francamente dependente e heteronomo para 
um ser autonomo e independente, que se constitui de forma gradual 
a partir de suas proprias potencialidades e caracteristicas, bem como 
das influencias ambientais as quais se encontra submetido. 

A psicopatologia especifica dessa fase da vida e o exame psi- 
quico especializado na area da psiquiatria da infancia e da adoles¬ 
cencia e, a nosso ver, tema extremamente vasto e por demais deta- 
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lhado e minucioso, fugindo ao escopo dessa obra, devendo os inte- 
ressados recorrer a obra especi'fica (Assumpgao Jr., 2002). 

PRINCIPAIS QUADROS CLl'lUICOS E SUA ABORDAGEM 
Transtornos do desenvolvimento 
Deficiencia mental 

Conceito 

0 conceito de deficiencia mental e bastante variado, pois sofre 
as influencias do meio no qual foi estruturado, sendo, portanto, enti- 
dade clinica dificil de ser precisada. A grande variedade de ideias 
existente se estende desde aquela desenvolvida por Kraepelin e cita- 
da por Weitbrecht (1970), na qual os debeis mentais sao pessoas 
em cujo cerebro nao ocorrem muitas coisas...”, ate a proposta em 
1959 pela American Association for Mental Retardation, que define 
que "... o retardamento mental refere-se ao funcionamento intelectual 
geral abaixo da media, que se origina durante o periodo de desenvol¬ 
vimento e esta associado ao prejuizo no comportamento adaptativo...” 
(Robinson; Robinson, 1975; OMS, 1985). 

Delimitando melhor esses conceitos, a Organizagao Mundial 
de Saude propoe, de acordo com Anderson (1981), o quadra seguin- 
te, que corresponde ao processo da deficiencia mental, caracterizado 
principalmente a partir das conseqiiencias que o problema apresenta 
no ambito da pessoa, da familia e da sociedade, sempre decorrentes 
de deficiencia em nivel biologico, que acarreta incapacidade funcio- 
nal, fazendo com que o individuo nao demonstre o desempenho es- 
perado de acordo com a idade, o sexo e o grupamento social e, em 
conseqiiencia, apresente handicap, que o leva a sofrer, socialmente, 
condutas de exclusao do seu ambiente social. 

Assim sendo, temos que: 

1. Deficiencia: diz respeito a anomalia de estrutura ou a 
anomalia de aparencia do corpo humano e do funcio¬ 
namento de um orgao ou sistema, independentemente 
de sua causa, tratando-se, em principio, de perturba- 
gao de tipo organico. 

2. Incapacidade: reflete as conseqiiencias de uma deficien¬ 
cia no ambito do rendimento funcional e da atividade 
do individuo, representando, desse modo, perturbagao 
no piano pessoal. 

3. Handicap: refere-se as limitagoes experimentadas pelo 
individuo em virtude da deficiencia e da incapacidade, 
refletindo-se, portanto, nas relagoes do individuo com 
o meio, bem como em sua adaptagao ao mesmo. 

A deficiencia mental, portanto, “... nao corresponde a uma 
molestia unica, mas a um complexo de smdromes que tern como 
unica caracteristica comum a insuficiencia intelectual...” (Krynski, 
1969). Desse modo, sua abordagem tern que ser realizada dentro 
de proposta multidimensional, que inclui dimensoes biologicas, psi- 
cologicas e sociais. No DSM-IV-TR (American Psychiatric Association, 
2000), as caracteristicas fundamentais da deficiencia mental sao: 

A. Funcionamento intelectual global significativamente in¬ 
ferior a media, acompanhado de 


B. deficits ou prejuizos concomitantes no funcionamento 
adaptativo atual, com 

C. inicio anterior aos 18 anos de idade. 

Para a American Association for Mental Retardation (1992), 
em seu diagnostico e de fundamental importancia a consideragao 
de padroes culturais e linguisticos, bem como das diferengas 
comportamentais e culturais envolvidas; a existencia de limitagoes 
em determinados padroes adaptativos, conseqiientes ao meio cul¬ 
tural em questao; as restrigoes adaptativas especificas e, principal¬ 
mente, que, com mecanismos de suporte adequados, ha considera- 
vel melhora no funcionamento da pessoa deficiente. 

Ela e, entao, caracterizada como limitagao substancial no fun¬ 
cionamento presente, com desempenho intelectual medio diminu- 
l'do (com escores de quociente intelectual, ou QI, abaixo de 70 a 
75) restringindo a adaptagao em areas como comunicagao, autocui- 
dado, vida independente, sociabilidade, insergao na comunidade, 
autonomia, educagao academica, lazer e trabalho. 

Epidemiologia 

As melhores estimativas de deficiencia mental com nivel inte¬ 
lectual abaixo de 50, realizadas em paises desenvolvidos, sugerem 
prevalencia ao redor de 3 a 4:1.000 pessoas. Em geral, estima-se que 
a deficiencia mental leve (QI entre 50 a 70) ocorra em 2 a 3% das 
pessoas, mas todos esses dados so devem ser levados em considera¬ 
gao ao serem observadas as caracteristicas da regiao estudada e o 
meio socioeconomico (OMS, 1985). 

Etiologia 

A etiologia da deficiencia mental e variavel, podendo, de modo 
geral, ser subdividida da seguinte forma, ainda segundo a Organi¬ 
zagao Mundial de Saude (1985). 

Fatores que atuam antes da concepcao (pre-natais) 

Os fatores que atuam antes da concepgao envolvem causas 
geneticas e ambientais, consistindo nos aspectos mais importantes 
na genese da deficiencia mental, a exemplo do que cita Kuo-Tai 
(1988), com cifras da ordem de 50% da populagao estudada por 
esse autor. 

Fatores geneticos 

Entre os fatores geneticos, ha os que estao relacionados a um 
unico gene e os que se devem a varios genes. Aqueles oriundos de 
alteragao ou mutagao de um unico gene afetam cerca de 1 a 2% dos 
nascidos vivos e correspondem a 3 a 4 mil doengas ja descritas 
(Cunha, 1992). 

Fatores ambientais 

1. Infecgoes: como exemplos, temos que considerar aqui 
a toxoplasmose e a sifilis congenita. Dentre as viroses, 
cabe-nos citar o citomegalovirus e a rubeola congenita. 
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2. Fatores nutricionais: e indiscutivel que a desnutrigao 
materna ocasiona fetos pouco desenvolvidos e, com 
maior freqiiencia, apresentando comprometimento in- 
telectual, mas o real mecanismo fisiopatogenico e des- 
conhecido. 

3. Fatores fisicos: representados aqui, principalmente, pela 
exposigao a radiagao. 

4. Fatores imunologicos (incompatibilidade de grupo san- 
giirneo, resultando em isoimunizagao perinatal e hemolise). 

5. Intoxicagoes pre-natais: representadas especialmente 
pela slndrome alcoolica fetal (Pytkowicz et al., 1986). 

6. Disturbios endocrinologicos maternos: sob o ponto de 
vista clinico, os disturbios endocrinos mais importan- 
tes sao o diabete materno e as alteragoes tireoidianas. 

7. Hipoxia intra-uterina: na pratica clinica, a hipoxia fetal 
pode ser causada por hemorragia uterina, insuficiencia 
placentaria, anemia grave, administragao de anestesi- 
cos e envenenamento com monoxido de carbono. 

Fatores perinatais 

Os fatores perinatais envolvem toda a problematica decor- 
rente do atendimento materno-infantil, representada principalmente 
pela anoxia perinatal. Em nosso meio, esses sao provavelmente os 
fatores mais importantes de deficiencia mental, com certeza decor- 
rentes de estrutura de saude carente e nao-privilegiada. Sao eles a 
anoxia, os traumatismos obstetricos e a prematuridade. 

Fatores pos-natais 

Sao representados basicamente pelas infecgoes (meningoen- 
cefalites bacterianas e virais), traumatismos craniencefalicos, as- 
pectos quimicos e fisicos (representados principalmente pela agao 
de fatores toxicos que provocam lesao cerebral na crianga), aspec- 
tos nutricionais e privates diversas. 

Em servigos especializados em diagnostico de deficiencia men¬ 
tal, que contam com todos os recursos possiveis, os indices de cau- 
sas desconhecidas representam, atualmente, 28 a 30 % dos casos. 

Diagnostico 

As criangas com deficiencia mental devem ser submetidas a 
bateria de avaliagoes que possibilite o esclarecimento da provavel 
etiologia do quadro. Essa pesquisa, entretanto, e extensa e traba- 
lhosa, partindo de anamnese cuidadosa e exame fisico que visam 
ao detalhamento da historia gestacional e obstetrica. Investigagao 
sobre abortos maternos previos, idade dos pais, saude dos demais 
membros da familia, incluindo outros afetados (que podem ser en- 
contrados em cerca de 10% dos casos) deve ser incluida na avalia- 
gao (Newell; Green, 1987). 

Posteriormente ao exame fisico, cabe a tentativa de caracteri- 
zagao de tres ou mais sinais fisicos que sao comuns de forma signi- 
ficativa em individuos com deficiencia mental, assim como 
malformagoes primarias do sistema nervoso central, segundo Newell 
e Green (1987). A pesquisa de infecgoes congenitas e de funda¬ 
mental importancia, uma vez que, de acordo com o mesmo autor, 
cerca de 2% dos casos sao por elas provocados. As patologias pro- 
gressivas, embora nao sejam freqiientes, tambem sao passiveis de 


ser pesquisadas, assim como disfungoes do sistema nervoso central 
e sinais de lesao cerebral (Newell; Green, 1987). 

Classificagao 

A classificagao da deficiencia mental tambem e ampla, uma 
vez que ela nao corresponde a ruptura no desenvolvimento intelec- 
tual do individuo, estabelecendo, assim, o conceito de patologia. 
Ela e, ao contrario, um continuum que se estende do proximo ao 
normal ao francamente anormal, de acordo com o potencial adapta- 
tivo do individuo em questao, potencial esse representado pela sua 
capacidade intelectual. Salientamos aqui, no entanto, que definir 
inteligencia ja e, em principio, bastante dificil. Assim sendo, sua 
avaliagao apresenta dificuldades ainda maiores. Entretanto, pensa- 
mos hoje os diferentes quadras de deficiencia mental conforme a 
Tabela 28.1. 

Aspectos psiquiatricos 

Kohen (1993), estudando individuos portadores de deficien¬ 
cia mental em Londres, observou 17% com condigoes que caracte- 
rizavam emergencias psiquiatricas, caracterizadas principalmente 
como transtornos da conduta, embora quadros convulsivos tam¬ 
bem sejam detectados, demonstrando relagao interessante e forte 
entre os quadros de base neurologica e psiquiatrica. 

Os problemas emocionais do deficiente mental sao, em ge- 
ral, mal reconhecidos: primeiro, porque habitualmente pensamos 
que sao imunes a eles devido a seus deficits intelectivos; segundo, 
porque partimos de outra premissa errada, de que o individuo pode 
ser somente deficiente mental ou apresentar outras patologias men- 
tais, esquecendo que as duas categorias podem estar superpostas; 
em terceiro lugar, porque muitas vezes os sintomas psiquiatricos 
sao interpretados como decorrentes da propria deficiencia mental 
(McNally, 1991). 

Cabe frisar que os transtornos psiquiatricos na deficiencia 
mental sao os mesmos daqueles observados em populagoes com 
inteligencia normal. Assim sendo, parece-nos longo e repetitivo 
descrever todas as possibilidades e suas abordagens terapeuticas, 
uma vez que as mesmas sao descritas em outros capitulos desta 
obra. Entretanto, salientamos que o maior problema da deficiencia 
mental e sua relagao com outros quadros psiquiatricos e o desco- 
nhecimento do psiquiatra em respeito a ela, o que faz com que nao 


Tabela 28.1 

Classificagao e distribuigao das deficiencias mentais 
propostas pelo Comite de Especialistas em Saude Mental 
da Organizagao Mundial de Saude (1985) 


Grupo 

Ql 

Proporgao na populagao 
deficiente mental (%) 

Profunda 

0 a 20 

5 

Grave 

21 a 35 

20 

Moderada 

36 a 50 

20 

Leve 

51 a 70 

75 
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consiga reconhece-la de forma adequada, limitando a sintomatologia 
decorrente do proprio deficit cognitivo para que possa identificar 
outros sinais que a ela se sobreponham. 

Embora relegada a segundo piano pela maioria dos profissio- 
nais de saude mental, a deficiencia mental se constitui em um uni- 
verso vasto e multifacetado que, pelas suas implicagoes popula- 
cionais e pelas interfaces que estabelece com diversas areas do co- 
nhecimento humano, tem importancia fundamental no campo da 
psiquiatria. 

A psicopatologia, o exame psiquico, a psicofarmacoterapia e 
o processo de habilitagao especializado na area da deficiencia men¬ 
tal sao, a nosso ver, temas extremamente extensos e por demais 
minuciosos, fugindo ao escopo desta obra, devendo os interessa- 
dos nesse tema recorrer a literatura especifica (Assumpgao Jr.; 
Sprovieri, 2000; Assumpgao Jr.; Kuczynski, no prelo). 


Transtornos globais do desenvolvimento 

Conceito 

0 relato inaugural de Leo Kanner (1943) ainda hoje edifica a 
caracterizagao e o diagnostico de autismo, dada a descrigao deta- 
lhada e ao mesmo tempo clara que esse autor empreendeu. Kanner 
destacou a combinagao de tres padroes de comportamento altera- 
dos no autista: a inabilidade no relacionamento interpessoal, o uso 
peculiar da linguagem e a tendencia a mesmice. Sua contribuigao 
continua a ser uma das mais vividas representagoes do comporta¬ 
mento autista, embora as pesquisas que se seguiram tenham derru- 
bado por terra suas hipoteses causais. Em 1968, revisando seu pro¬ 
prio conceito de autismo infantil, ressaltou as falhas em se obter 
evidencias neurologicas, metabolicas ou cromossomicas desse trans- 
torno. Ao mesmo tempo, frisou a importancia do diagnostico dife- 
rencial em deficientes mentais e afasicos. Em 1976, Ritvo define o 
autismo como problema de desenvolvimento, enfatizando que 
muitos estudos se referiam aos autistas como portadores de deficits 
cognitivos (Ritvo, 1976). 

Estudos posteriores ressaltaram a contribuigao importante de 
fatores biologicos em associagao com o autismo. Os autistas exi- 
bem com maior frequencia anormalidades fisicas e/ou neurologi¬ 
cas leves [softsigns), alteragoes eletrencefalograficas (Golden, 1987) 
e maior tendencia ao desenvolvimento de quadras epileticos (Ornitz 
apud Rutter; Taylor; Hersov, 1994), alem de serem diagnosticados 
com maior frequencia em associagao com algumas condigoes clini- 
cas (fenilcetomiria nao-tratada, rubeola congenita, esclerose tube- 
rosa) em detrimento de outras (sindrome de Down). Tambem tem 
sido descrita a presenga de fatores de risco pre e perinatais como 
marco de historia pregressa dos afetados (Tsai, 1987). Ha, inclusi¬ 
ve, maior frequencia de disturbios cognitivos e de linguagem entre 
os familiares dessas criangas, sugerindo a existencia de um con¬ 
tinuum de sintomas associado ao vinculo genetico (Bartak; Rutter; 
Cox, 1975). 

Apos o desenvolvimento, na decada de 1970, de novas tecni- 
cas de cultura de celulas para metodos citogeneticos (Sutherland, 
1977), a detecgao e o estudo da sindrome do X fragil gerou grande 
impacto, resultando em diversas pesquisas que ressaltaram a im¬ 
portancia dos fatores geneticos em associagao com o autismo 
(Laxova, 1994; Turk, 1992; Goldson; Hagerman, 1992). 


|H A t e n g a o 


Temos que considerar que a crianga nao corresponde a um ser 
passivel de generalizagao e, muito menos, de estudos transversais 
encarados de forma absoluta. Ela e, antes de mais nada, um ser em 
desenvolvimento no qual as alteragoes, sejam de base biologica, 
sejam de origem ambiental, interferem de maneira intensa, uma vez 
que modificam sua propria curva de desenvolvimento, fazendo com 
que se constitua de modo peculiar quanto ao estilo de funcionamen- 
to futuro. 


Prevalence 

Estima-se atualmente que a prevalencia de autismo seja da 
ordem de 2 a 5 individuos por 10.000, com a possibilidade de au- 
mentar para 10 a 20 por 10.000, caso se utilizem criterios mais 
amplos (Wing, 1981; Bryson; Clark; Smith, 1988). 

Quadro cllnico 

O autismo e hoje considerado uma sindrome comportamental, 
com etiologias multiplas e curso de um transtorno do desenvolvi¬ 
mento (Gillberg, 1990), caracterizado por deficit social, apreensivel 
pela inabilidade em se relacionar com o outro, geralmente combi- 
nado com deficits de linguagem e disturbios motores. Segundo o 
DSM-IV-TR (APA, 2000), o quadro deve se iniciar antes dos 36 meses 
de idade. Criangas autistas se apresentam, quanto a inteligencia, 
tanto como superdotadas quanto como deficientes profundas, sen- 
do que apenas um tergo a um quarto dos afetados funcionam na 
faixa intelectual media ou superior. Algumas condigoes, reunidas 
dentro do conceito de transtornos globais do desenvolvimento, 
merecem descrigao sucinta: 

A) Transtorno de Asperger: descrito pela primeira vez por 
Asperger, em 1944, sob o nome de psicopatia autistica, e 
o quadro caracterizado por deficit social, interesses cir- 
cunscritos, alteragoes de linguagem e de comunicagao 
(Bowman, 1988; Szatmari, 1991). Sua relagao com o au¬ 
tismo e discutivel, com a possibilidade de enquadra-la 
dentro do espectro autistico descrito por Wing (1988). 

B) Transtornos desintegrativos: incluem condigoes em que 
ocorre desenvolvimento normal (ou proximo ao normal) 
nos primeiros anos de vida, seguido por piora dos pa¬ 
droes sociais e de linguagem, juntamente com alteragoes 
nas emogoes e no relacionamento interpessoal, acompa- 
nhadas, apos breve intervalo, por estereotipias e 
hiperatividade. O comprometimento intelectual pode sur- 
gir, mas nao e obrigatorio. 

C) Transtorno de Rett: quadro genetico associado a retardo 
mental profundo, afeta especificamente o sexo feminino, 
com o desenvolvimento de multiplos deficits especificos, 
tambem apos periodo de desempenho normal durante os 
primeiros anos de vida. Surgem associadas estereotipias 
gestuais caracterfsticas, redugao progressiva do desenvol¬ 
vimento do perimetro cefalico e convulsoes (Rutter; Taylor; 
Hersov, 1994). 
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Abordagem terapeutica 

Os estudos sobre os tratamentos farmacologicos em autismo 
infantil sao complicados por varios fatores, incluindo enorme varia- 
bilidade de expressao sindromica, ausencia de modelo animal con- 
sistente da condigao e inumeros problemas metodologicos. As teo- 
rias tenderam a seguir tratamentos institm'dos, e varios sistemas 
neuroquimicos foram o foco dos estudos. Os tratamentos desenvol- 
vidos sao relativamente efetivos para alguns sintomas incapacitates, 
mas os problemas “centrais” (relacionamento social e comunica- 
gao) parecem menos responsivos a medicamento (Volkmar, 2001). 

0 tratamento de transtornos complexos e polimorficos como 
o autismo de alto funcionamento e o transtorno de Asperger sem- 
pre representam desafio peculiar a psicofarmacoterapia. Alem dis- 
so, as caracteristicas especificas apresentadas pelo autismo de alto 
funcionamento e o transtorno de Asperger introduzem complica- 
goes unicas no trato com o paciente e geram demandas especificas 
para a experiencia e a habilidade do psiquiatra. Para fomecer trata¬ 
mento efetivo e seguro, o clinico deve entender os sintomas cardi¬ 
nal do transtorno e as manifestagoes da condigao em seu paciente. 
Mais do que isso, e necessaria a compreensao da familia, da escola 
e da comunidade a respeito de suas capacidades e limitagoes 
(Towbin, 2003). 

Concebido o autismo como multifatorial quanto a sua etiologia 
e ainda sem tratamento especifico, a abordagem do paciente abrange 
programa terapeutico que deve interferir nas diferentes areas: corn- 
portamento, aprendizado, relacionamento familiar, etc., sendo a 
farmacoterapia apenas parte de um esquema amplo a ser proposto ao 
paciente e a familia (Mercadante, 1997), devendo ser coordenado com 
outras abordagens, principalmente comportamentais (Towbin, 2003). 

A psicofarmacologia na area dos transtornos globais do de- 
senvolvimento e, a nosso ver, tema por demais especifico, fugindo 
ao escopo desta obra, devendo os interessados nesse tema recorrer 
a literatura afim (Assumpgao Jr.; Kuczynski, no prelo). 


Transtornos especificos do desenvolvimento 

Conceito 

Antes da decada de 1940, as criangas com dificuldades aca- 
demicas eram consideradas mentalmente retardadas, emocional- 
mente perturbadas ou social e culturalmente negligenciadas 
(Silver, 1995). Na decada de 1940, surge a quarta possibilidade: 
as razoes neurologicas como causa dos problemas academicos. 
Entretanto, desenvolveu-se uma linha de pesquisa em torno do 
que se passou a denominar lesao cerebral minima (Strauss; 
Lehtinen, 1947), refletindo lesoes cerebrais cuja detecgao nao seria 
clinicamente possivel. Outro grupo denominou a condigao de 
disfungao cerebral minima (Clements, 1966), cogitando funciona¬ 
mento cerebral diferente do habitual, sem necessariamente 
corresponder a sequela decorrente de lesao cerebral. No inicio, 
denominava-se a dificuldade academica pela habilidade primaria- 
mente prejudicada e, assim, surgiram a dislexia (transtorno da 
leitura), a disgrafia (transtorno da escrita) e a discalculia (trans¬ 
torno das habilidades aritmeticas). Por fim, cunhou-se o termo 
transtorno da aprendizagem, abrangendo todas essas condigoes, e 
o DSM-IV-TR (APA, 2000) os classifica conforme o Quadro 28.1. 


Prevalencia 

A real prevalencia dos transtornos da aprendizagem e igno- 
rada, visto que, em fungao das diferentes definigoes que foram cria- 
das ao longo das ultimas decadas, a consistencia dos dados obtidos 
em estudos de prevalencia nao pode ser sustentada. No entanto, os 
pesquisadores na area estimam que 5 a 10% seria estimativa ra- 
zoavel (Silver, 1995). A propalada maior freqiiencia desta condigao 
em meninos e hoje considerada fruto de maior morbidade referida 
deste sexo, ou seja, os meninos sao mais freqiientemente encami- 
nhados para os estudos por sua maior probabilidade de apresenta- 
rem comportamentos diruptivos que gerem demanda de atendi- 
mento (Berry; Shaywitz; Shaywitz, 1985). 

Quadro clinico 

As avaliagoes psicologicas e pedagogicas (tambem denomi- 
nadas como abordagem psicoeducacional) que envolvem os trans¬ 
tornos da aprendizagem utilizam-se do modelo cibernetico ou de 
processamento de informagoes em nivel cerebral. O primeiro passo 
e receber e assimilar a informagao (input). Uma vez gravada, essa 
informagao deve ser manipulada de modo a ser compreendida (inte- 
gragao). A terceira etapa e o armazenamento e a recuperagao (me- 
moria). Por fim, a informagao deve ser comunicada pelo sistema 
(output). E desnecessario lembrar que as alteragoes mais grossei- 
ras, perceptivo-motoras (p. ex., deficiencias visuais, auditivas e 
motoras), tambem devem ser avaliadas. 

No entanto, e freqiiente que a demanda de atendimento des- 
sa populagao seja por problemas de comportamento, e o profissio- 
nal envolvido nessa avaliagao deve, ao abordar crianga ou adoles- 
cente portador de dificuldades emocionais, sociais, familiares e aca- 
demicas, ser capaz de diferenciar entre causa e sintoma (Silver, 
1995). O clinico deve inquirir sobre o historico academico e de- 
sempenho em cada area de habilidade (Ostrander, 1993), o retar- 
do de desenvolvimento psicomotor, o retardo de aquisigao de lin- 
guagem, os problemas da fala e o prejuizo das habilidades cognitivas 
(refletido, inclusive, a partir do nivel que sua capacidade de brincar 
atingiu, frente a idade cronologica). Os resultados da abordagem 
psicoeducacional devem estabelecer a presenga ou a ausencia de 
transtorno da aprendizagem. 


Quadro 28.1 Transtornos da aprendizagem 


1. Transtornos da aprendizagem 

a. Transtorno da leitura 

b. Transtorno da matematica 

c. Transtorno da expressao escrita 

2. Transtornos das habilidades motoras 

a. Transtorno do desenvolvimento da coordenagao 

3. Transtornos da comunicagao 

a. Transtorno da linguagem expressiva 

b. Transtorno misto da linguagem receptivo-expressiva 

c. Transtorno fonologico 

d. Tartamudez (gagueira) 

Fonte: APA (2000). 
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Abordagem terapeutica 

0 tratamento de escolha e a educagao especializada, com 
abordagens especi'ficas para cada transtorno (que fogem ao escopo 
desta publicagao). Discussao mais pormenorizada sobre o tema pode 
ser encontrada em Ferraz (2003). Condigoes clinicas/psiquiatricas 
outras, que surjam como co-morbidades, ou problemas emocionais, 
sociais e/ou familiares devem ser detectados e adequadamente con- 
duzidos dos pontos de vista medicamentoso, psicoterapico ou edu- 
cacional. 


Transtorno do deficit de atengao/hiperatividade (TDAH) 

Conceito 

Descrita ha cem anos, ha tres decadas a crianga hiperativa 
intriga os pesquisadores em todo o mundo e, atualmente, acredita- 
se que nao ha uma unica condigao clinica, mas diversas subsindro- 
mes que se interseccionam. Para o diagnostico, apesar de ser nome- 
ada a partir da disfungao atencional, e necessario que estejam pre- 
sentes tambem impulsividade e hiperatividade, e em mais de um 
ambiente. A necessidade de dados fornecidos por pais e professo- 
res dificulta a avaliagao imparcial. Parte da controversia sobre esse 
transtorno foi gerada pelas muitas mudangas na terminologia des- 
sa psicopatologia, influenciada pelas tendencias historicas na con- 
ceitualizagao das suas varias etiologias ou seus aspectos fundamen¬ 
tals (Weiss, 1995), o que tambem dificulta a analise dos diversos 
estudos realizados em diferentes paises e epocas, sendo gritante o 
exemplo da diversidade de prevalencia do transtorno nos Estados 
Unidos e na Gra-Bretanha (20 e 0,1%, respectivamente). 

Prevalencia 

Em um dos estudos abrangentes mais recentes da prevalencia 
do TDAH, o Estudo de Saude Infantil de Ontario (Szatmari; Offord; 
Boyle, 1989), sao resumidos 11 outros estudos, demonstrando que 
idade, tipo e tamanho da amostra, metodo de diagnostico, razao 
entre os sexos, vida rural versus urbana e classe economica podem 
afetar a prevalencia. Szatmari detectou pico de 8% entre os seis e 
nove anos, com cifras menores para pre-escolares e adolescentes, 
sendo que a prevalencia diferencial entre os sexos (9% para meni- 
nos e 3,3% para meninas) foi menor que a habitualmente descrita 
em outros estudos. 0 tamanho da amostra e a ampla faixa etaria 
englobada, a multiplicidade de fontes de informagao utilizadas para 
se estabelecer o diagnostico e a inclusao de dados socioeconomicos, 
alem de vida rural ou urbana, tornam esse estudo um marco na 
pesquisa do TDAH (Weiss, 1995). 

Quadro cllnico 

0 poder de percepgao dos pais quanto a presenga do TDAH 
aumenta sensivelmente dependendo do contato (previo ou atual) 
com criangas de mesma idade. Sao pacientes que, desde idades 
precoces, mostram-se mais irritadigos, com choro facil, sono agita- 
do e varios despertares noturnos. A partir do primeiro ano de ida¬ 
de, apresentam agitagao psicomotora, necessitam vigilancia cons- 
tante, quebrando objetos com frequencia e desinteressando-se ra- 


pidamente de brinquedos ou situagoes. Os meninos, principalmen- 
te, manifestam prejuizos no desenvolvimento da fala, de aquisigao 
mais lenta e presenga de trocas, omissoes e distorgoes fonemicas, 
alem de ritmo mais acelerado (taquilalia). Essa condigao, inclusive, 
propicia maiores dificuldades e alteragoes no processo de alfabeti- 
zagao da crianga, se nao ocorrer a intervengao precoce (Shaywitz; 
Fletcher; Shaywitz, 1997). 

Sao caracteristicas importantes a descoordenagao motora e o 
retardo na aquisigao de automatismos mais tardios (como amarrar 
os sapatos ou utilizar o lapis), que se refletem em dispraxia em 
relagao a criangas sadias de mesma faixa etaria. 0 desenvolvimen¬ 
to da nogao temporoespacial tambem e prejudicado, resultando em 
dificuldades com o desenho e incapacidade de distinguir simbolos 
graficos semelhantes que se diferenciem apenas por sua disposigao 
espacial (como as letras bed). A coexistencia de outros transtornos 
associados, decorrentes ou concomitantes (transtorno da conduta, 
depressao, abuso e dependencia de psicotropicos, etc.) deve ser 
adequadamente detectada, para que a abordagem seja mais eficiente 
(Vilanova, 1994). 

Abordagem terapeutica 

Bradley, em 1937, foi o primeiro a descrever o dramatico efeito 
do estimulante benzedrina (mistura de dextro e levoanfetamina) 
em um grupo de criangas hospitalizadas e perturbadas, incluindo 
algumas que apresentavam sindrome hiperativa (apud Weiss, 1995). 
Todos os tres estimulantes em uso atualmente - metilfenidato, dex- 
troanfetamina e pemolina (as duas ultimas nao sao disponiveis no 
Brasil) - melhoram, de forma comprovada, a hiperatividade. Nes- 
tas ultimas decadas, surgiram novos compostos, e numerosos estu¬ 
dos medicamentosos bem-planejados e controlados por placebo vem 
estabelecendo a eficacia destes (Gittelman-Klein, 1987). Discussao 
mais atual e pormenorizada sobre a psicofarmacologia do TDAH 
pode ser encontrada em Benetti, Gallois e Rohde (no prelo). 

0 otimismo provocado pela descoberta de medicamento efi- 
caz para transtorno grave, bem como a descoberta de que, para 
muitas criangas hiperativas, as dificuldades continuam na adoles- 
cencia e na idade adulta, resultaram em aumento continuo no uso 
do metilfenidato, pelo menos nos EUA. E de dificil resolugao a con¬ 
troversia entre, por um lado, superprescrever medicamento que pode 
induzir dependencia quimica e, por outro, dar as criangas com tao 
grave transtorno o beneficio de um remedio util (Weiss, 1995). 0 
tratamento nao deve se restringir apenas ao uso de medicamentos, 
mesmo por que a maioria desses pacientes apresenta, como ja co- 
mentado, comprometimento mais extenso do que alteragao da aten- 
gao ou a hiperatividade. Desse modo, dependendo das manifesta- 
goes clinicas, podem se fazer necessarias terapias fonoaudiologica 
e corporal, ludoterapia ou abordagens psicopedagogicas para apri- 
morar o desempenho e a conduta (Vilanova, 1994). 


Transtornos afetivos 

Conceito 

A depressao e a mania tern sido descritas em criangas e ado¬ 
lescentes ha seculos (Weller; Weller, 1995). A hipotese acerca da 
raridade ou da inexistencia de depressao em criangas se basearam 
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em teorias psicanali'ticas que consideravam a depressao como pro- 
duto de superego persecutors e, assim, os pre-adolescentes nao 
manifestariam depressao em fungao de sua imaturidade superegoica 
(Angold, 1988). 

Kraepelin (1921) acreditava ser a mania rara em criangas, 
mas que a incidencia aumentava na adolescencia. Kanner (1960) 
duvidava da sua existencia. Lamentavelmente, persiste a indefinigao 
de criterios para essa faixa etaria, sendo que os criterios diagnosti- 
cos em uso atualmente - como, por exemplo, o DSM-IV-TR - nao 
trazem classificagao especifica para os transtornos afetivos na in¬ 
fancia e na adolescencia, com a ressalva de que deve ser levada em 
conta a faixa etaria (Busse, 1996). Alguns sintomas sao especifica- 
mente sublinhados nessa fase de vida (como a irritabilidade), e 
alguns prazos de sintomas sao menores para se estabelecer o diag¬ 
nostico (como na distimia), mas prevalecem criterios similares aos 
utilizados para o diagnostico em adultos. 

Prevalencia 

Desde a decada de 1970, os estudos sobre a prevalencia de 
transtornos afetivos na infancia e na adolescencia tern constituido 
desafio para os pesquisadores. Taxas de prevalencia variadas tern 
sido descritas para a depressao, diferengas essas que podem ser 
atribuidas a diferengas nas populagoes amostradas - pacientes da 
comunidade, ambulatoriais psiquiatricos, ambulatoriais pediatricos, 
internados (psiquiatricos e pediatricos). 0 aprimoramento de ins- 
trumentos diagnostics tambem tornou mais precisa a avaliagao de 
tais condigoes (Weller; Weller, 1995). Estudos epidemiologies re- 
alizados nos EUA relataram a incidencia de depressao como sendo 
de 0,9% em pre-escolares, 1,9% em criangas escolares e 4,7% em 
adolescentes (Kashani; Sherman, 1988). 

Carlson e Kashani (1988) estudaram uma amostra comuni- 
taria de 150 adolescentes de 14 a 16 anos em Columbia, Missouri 
(EUA), detectando 0,6% de quadros maniacos, caso a gravidade e 
duragao dos sintomas fosse levada em consideragao. Inexistem, ate 
o momento, estudos epidemiologies publicados sobre mania em 
criangas pre-puberes. 

Quadro clinico 
Depressao 

Na fase pre-verbal, deve-se atentar para manifestagoes como 
inquietagao, retraimento, choro freqiiente, recusa alimentar, trans¬ 
tornos do sono, apatia e piora da resposta aos estimulos visuais e 
auditivos. As criangas pre-escolares com freqiiencia apresentam sin¬ 
tomas somaticos (dores abdominais, etc.), prejuizo no desenvolvi- 
mento pondero-estatural, facies tristonha, irritabilidade, anorexia, 
hiperatividade, transtornos do sono, alem de auto e heteroagres- 
sividade. Os escolares tambem podem manifestar lentificagao, dis- 
torgoes cognitivas de cunho autodepreciativo, pensamentos de morte 
ou suicidas, e o descensu academico e freqiiente, alem da irritabi¬ 
lidade, sintomas de ansiedade e transtornos da conduta (I, 1996). 
Na adolescencia, as manifestagoes depressivas se assemelham mui- 
to ao quadro no adulto, mas e freqiiente a co-morbidade com uso 
de psicotropicos, o que pode vir a prejudicar a deteegao deste trans- 
tomo (Puig-Antich, 1987). 


Mania 

Na fase pre-escolar, podem surgir irritabilidade, auto e heteroa- 
gressao, fala rapida e incompreensivel, poucos sono e apetite, alem 
da hiperatividade. O humor e instavel, com pensamentos fantasiosos 
de grandeza (poderes magics, etc.). Na fase escolar, alem de insta- 
bilidade do humor, irritabilidade e hiperatividade, podem surgir as- 
sociados sintomas delirantes e alucinagoes, e o diagnostico diferencial 
com o TDAH se faz mister. Os adolescentes em mania comegam a ter 
manifestagao clinica similar a dos adultos (I, 1996). 

Abordagem terapeutica 

Tanto as psicoterapias como a psicofarmacoterapia tern mos- 
trado eficacia na abordagem dos transtornos depressivos agudos, 
constituindo-se as primeiras em intervengao inicial e a segunda, 
em quadros graves (Park; Goodyer, 2000). 

As evidencias disponfveis ate o momento sugerem que os 
antidepressivos triciclicos (ADTs), como grupo, nao tern utilidade 
clinica no tratamento do transtorno depressivo maior do adoles- 
cente, havendo varios estudos em que alguns farmacos desse grupo 
nao demonstraram eficacia superior ao placebo (Kutcher et ah, 
1994). Os poucos estudos disponfveis envolvendo inibidores irre- 
versiveis da monoaminoxidase (IMAO-I) nao consolidam a eficacia 
destes como antidepressivo de escolha para adolescentes, princi- 
palmente frente aos riscos que a conhecida “bizarrice” dietetica desta 
faixa etaria pode desencadear em usuarios de IMAO-I nesse grupo 
(Kutcher, 1997). Uma discussao mais atual e pormenorizada sobre 
a psicofarmacologia dos transtornos do humor na infancia e na ado¬ 
lescencia pode ser encontrada em Assumpgao Jr. e Kuczynski (no 
prelo). 

A psicoterapias de linha cognitiva e o treino de habilidades 
sociais ou interpessoais podem ser uteis ao adolescente deprimido, 
mas alguns estudos nao demonstraram eficacia significativamente 
maior do que simples intervengoes de suporte, nem maior eficacia 
que o placebo. No entanto, e opiniao compartilhada pela maioria 
dos profissionais de saude mental infantil que a psicoterapia em 
adolescentes deprimidos e insuficiente, mas necessaria, como com- 
ponente terapeutico (Kutcher, 1997). 

Nao ha na literatura estudos controlados e com metodologia 
adequada envolvendo o transtorno bipolar na adolescencia (Camp¬ 
bell; Cueva, 1995), havendo apenas poucas pesquisas com amos- 
tras pequenas em desenhos cross-over (DeLong; Nieman, 1983; 
McKnew et al., 1981), com resposta ao litio superior ao placebo, 
alem de estudos abertos com amostras maiores que sugerem sua 
eficacia em criangas e adolescentes (DeLong; Aldershof, 1987; 
Strober et al., 1988). Um estudo de evolugao natural demonstrou 
alta taxa de recaida com a suspensao da litioterapia de manutengao 
(Strober et al., 1995). Ainda nao ha estudos confirmando a eficacia 
dos anticonvulsivantes como estabilizadores do humor (carbamaze- 
pina e valproato) no tratamento do transtorno bipolar da infancia e 
da adolescencia (Kafantaris, 1995). 

A maior freqiiencia de sintomas psicoticos e esquizofreni- 
formes em adolescentes maniacos levanta a questao do uso de 
antipsicoticos. O risco de discinesia tardia em populagao que po- 
tencialmente tera periodo de exposigao mais prolongado a medica- 
mento requer atengao, principalmente diante da ausencia de evi¬ 
dencias definitivas da necessidade de antipsicoticos para o trata¬ 
mento da fase maniaca de criangas e adolescentes. 
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E importante lembrar que a FDA nao aprova o uso de li'tio em 
menores de 12 anos, e ha relates de casos esporadicos de uso de 
li'tio em menores de seis anos. Deve-se realizar, antes da introdugao 
do lltio ou de anticonvulsivantes, avaliagoes clmica e laboratorial 
minuciosas. 


Trans torn os de ansiedade 

Conceito 

A ansiedade e um fenomeno universal na vida do individuo e 
apresenta diversos aspectos adaptativos importantes a necessidade 
de pronta resposta suscitada pelas exigencias do cotidiano (Hersov, 
1985). Na pratica, devemos avaliar com visao abrangente o com- 
plexo de relagoes que esta envolvido nas transformagoes de um 
aspecto normal do desenvolvimento em um sintoma (ou sindrome) 
que requeira intervengao terapeutica (Pernambuco, 1994). 

Prevalencia 

Os transtomos de ansiedade sao comuns entre criangas e ado- 
lescentes, mas sua prevalencia na populagao e dificilmente quanti- 
ficavel. As taxas podem variar de 5 a 50% (Links; Boyer; Offord, 
1989), e nao ha dados suficientes sobre as diferengas transculturais 
envolvendo sindromes ou medos e ansiedades especfficas. A distri- 
buigao segundo o sexo tambem e limitada e pode simplesmente re- 
fletir morbidade referida e nao prevalencia real. A fobia social seria 
mais freqiiente em meninos, enquanto a fobia simples, o transtorno 
de evitagao e a agorafobia seriam mais prevalentes nas meninas. 0 
transtorno de ansiedade de separagao, o de excesso de ansiedade, o 
de panico sem agorafobia e o de ansiedade generalizada seriam igual- 
mente prevalentes em ambos os sexos (Livingston, 1995). 

Alguns estudos estimam entre 0,2 e 1,2% a prevalencia de trans- 
tomo obsessivo-compulsivo na infancia (Towbin; Riddle, 1995), mas 
e conhecida a subnotificagao dessa condigao nesta faixa etaria, dado 
que suas manifestagoes com freqiiencia nao sao relatadas ao respon- 
savel ou ao medico que assiste o menor, e a vivencia de “loucura” e 
um fator que muitas vezes cerceia a crianga de buscar auxilio, se nao 
chegar a causar prejuizos no contexto familiar, grande fator de enca- 
minhamento nesse grupo. 

Quadro clinico 

Estudos clinicos sugerem a existencia de continuidade entre as 
formas da infancia/adolescencia e adultas (Towbin; Riddle, 1995). 
Atualmente, tornados como grupo nosologico, os transtomos da an¬ 
siedade na infancia guardam semelhanga, quanto ao seu diagnosti- 
co, aos criterios utilizados no adulto para a agorafobia com ou sem 
crises de panico, transtorno de panico, fobias simples e social, trans- 
tomo de ansiedade generalizada, transtorno obsessivo-compulsivo e 
transtorno de estresse pos-traumatico (APA, 2000). No atendimento 
a criangas, torna-se, muitas vezes, impossivel a obtengao de 
verbalizagao clara das sensagoes psiquicas e cognigoes associadas, 
mas, por meio da observagao do comportamento e relate (por parte 
de seus cuidadores) de suas reagoes, pode-se inferir que a crianga 
esta ansiosa (Pernambuco, 1994). 

Existem, no entanto, quadros descritos especificamente para 
a faixa etaria pediatrica, identificados como “habitualmente evi- 


dentes pela primeira vez na infancia ou na adolescencia”: transtor¬ 
no reativo de apego, transtorno de ansiedade de separagao, trans¬ 
torno de excesso de ansiedade e transtorno de evitagao (APA, 2000). 
Esse enfoque foi criticado por alguns autores, particularmente em 
relagao aos diagnostics da infancia para os quais havia evidencias 
limitadas de validade, mas foi considerado por outros como meio 
para testar a validade e confiabilidade dos diagnostics da infancia 
(Livingston, 1995). 

Abordagem terapeutica 

Ha tentativas de gmpos isolados na abordagem dos transtor- 
nos de ansiedade em geral envolvendo os antidepressivos triciclicos, 
os benzodiazepinicos e a terapia de orientagao cognitivo-comporta- 
mental, mas ainda nao se obteve numero suficiente de pacientes 
nem experiences consistentes para se estabelecer conduta terapeu¬ 
tica consagrada nessa faixa etaria. 

Quanto ao transtorno obsessivo-compulsivo, ha mais estu¬ 
dos envolvendo os ISRSs, mas, ate o momento, esses medicamen- 
tos nao foram aprovados para uso com esse fim na faixa etaria pe¬ 
diatrica (Towbin; Riddle, 1995). Nao existem estudos sobre as abor- 
dagens cognitivo-comportamentais na crianga e no adolescente. 


Transtomos psicoticos e esquizofrenia 

Conceito 

No final do seculo XIX, Kraepelin (1919) da o nome de demen¬ 
tia praecox (a atualmente denominada esquizofrenia) a um trans¬ 
torno grave do comportamento, de inicio ao fim da adolescencia e 
comego da idade adulta, de caracteristicas peculiares. Tambem ob- 
serva que alguns casos surgem na infancia. Em 1906, Sancte de 
Sanctis propoe o termo dementia praecocissima para criangas que 
desenvolveram sintomas na infancia. Potter (1933) tenta definir a 
esquizofrenia infantil com base em criterios especificos, como per- 
da de interesse no ambiente circunjacente, transtomos do pensa- 
mento e de afeto e alteragoes de comportamento. Em 1943, Kanner 
(1943) considera o autismo como patologia que pertence ao grupo 
das psicoses infantis, embora com aspectos especificos. Na decada 
de 1970, Kolvin (1971) sugere que a diferenciagao entre as duas 
condigoes poderia ser realizada a partir da idade de inicio, da histo- 
ria familiar, das caracteristicas clinicas e das evidencias de disturbi- 
os no sistema nervoso central. 

A definigao de psicose, quando se considera a crianga, e pro- 
blematica em varios aspectos, visto que os conceitos de realidade 
da crianga vao se alterando durante o processo de desenvolvimen¬ 
to, conforme descreve tao minuciosamente Piaget (apud Piaget; 
Inhelder, 1994). A capacidade de desenvolver o pensamento formal 
correspondente ao do adulto so e adquirida plenamente na adoles¬ 
cencia. Assim, crengas fantasiosas fazem parte do universo da crianga 
normal e nao constituem necessariamente delirio. Tambem o dis- 
curso e o comportamento desorganizados nao sao alteragoes ne¬ 
cessariamente sugestivas de esquizofrenia, quando se considera o 
desenvolvimento infantil. Alem disso, a utilizagao dos criterios vi- 
gentes para o diagnostico de esquizofrenia no adulto (DSM-IV-TR e 
CID-10) nao discrimina aspectos referentes as manifestagoes dessa 
condigao quando de seu inicio na infancia, o que dificulta o empre- 
go de tais criterios no campo da psiquiatria infantil. 
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Assim e a psiquiatria da infancia e da adolescencia em toda a sua 
complexidade. Por urn lado, os recentes avangos da psiquiatria 
biologica, com a possibilidade de melhor compreensao da doenga 
mental na crianga, e a proposta de novos modelos terapeuticos com 
maior eficacia. Por outro, as ciencias humanas, que possibilitam 
compreender o ser doente na relagao consigo mesmo e com seu 
ambiente. Na fusao dessas concepgoes tao antagonicas, ela se 
constroi. 


Prevalencia 

Devido a grande variagao de criterios diagnosticos que cerca- 
ram a constituigao do conceito de esquizofrenia na infancia ao lon- 
go das decadas, nao e de se admirar que nao haja definigao da 
prevalencia dessa condigao na populagao, apesar de ser consenso 
considera-la mais rara que o autismo na faixa etaria pediatrica, exis- 
tindo estudos que consideram o autismo 1,4 vezes mais freqiiente 
que a esquizofrenia na infancia (Kolvin, 1971). Tambem nao ha 
concordancia quanto a incidencia entre os sexos, sendo que tanto 
preponderance do sexo masculino (1,5 a 2 homens para 1 mulher) 
quanto distribuigao equalitaria entre os sexos sao descritas (Volkmar 
et al., 1988). 

Quadro clinico 

0 tipo de inicio geralmente encontrado e o insidioso, sobre- 
tudo nos casos de esquizofrenia de comego muito precoce (VEOS - 
very early onset schizophrenia, com inicio anterior aos 13 anos de 
idade), existindo controversia quanto ao tipo mais freqiiente na 
esquizofrenia de inicio precoce (EOS - early onset schizophrenia, 
com inicio anterior aos 18 anos), se o agudo (definido como inferi¬ 
or a um ano) ou o insidioso (Mercadante, 1994). 

A grande maioria das criangas apresenta alucinagoes auditi- 
vas (80%), sendo que, em metade delas, concomitante a alucina¬ 
goes corporais ou visuais. Prejuizo na associagao de ideias, bloqueio 
de pensamento e delirio surgem em 60% dos casos, sendo mais 
freqiiente o delirio de tipo persecutorio, 66% apresentam embota- 
mento afetivo e ambitendencia, e a perplexidade e a alteragao de 
humor mais encontrada (Rutter, 1985). Associa-se ao quadro me- 
nor rendimento intelectual (Volkmar, 1991). 

Poucos estudos foram realizados sobre o prognostico desses 
quadros, admitindo-se maior cronificagao para os casos de VEOS, 
mas nao necessariamente de pior prognostico, se comparados aos 
esquizofrenicos adultos com inicio insidioso (Werry; McClellan; 
Chard, 1991). Os quadros de melhor prognostico seriam os de ini¬ 
cio agudo, em idade mais tardia, com boa adaptagao pre-morbida e 
sintomatologia bem-diferenciada (Volkmar, 1991). 

Abordagem terapeutica 

Como quanto aos outros aspectos dessa enfermidade, os es¬ 
tudos sobre a terapeutica sao poucos e limitados. Os neurolepticos, 
considerados como um grupo, aparentam apresentar utilidade no 
controle dos sintomas ditos positivos (alucinagoes e delirios), mas 
os possiveis efeitos colaterais (como a discinesia tardia) exigent 
administragao consentida pelos responsaveis (McClellan; Werry, 


1994). Os neurolepticos ditos “atipicos” (como a clozapina) sao a 
opgao nos individuos que nao se beneficiem dos esquemas classicos, 
mas ha poucos estudos envolvendo amostras significativas na faixa 
etaria pediatrica (McClellan; Werry, 1994), visto que os estudos se 
concentram em adultos nao-responsivos as abordagens habituais. 

Os poucos estudos sobre as psicoterapias nesta faixa etaria 
sao de dificil interpretagao, uma vez que os criterios diagnosticos 
variaveis e as amostras heterogeneas dao margem a muita diver- 
sificagao evolutiva, mas ha consenso quanto a necessidade de 
psicoterapia de suporte nessa condigao. Os problemas de desen- 
volvimento e aprendizado que freqiientemente se associam a 
esquizofrenia de inicio nessa faixa etaria devem receber as abor¬ 
dagens pertinentes. 

Frans torn os da conduta 

Conceito 

Transtorno da conduta e um termo que congrega criangas 
cujos sinais, sintomas e comportamentos mais afligem aos demais 
que as cercam (pais, parentes, professores, pares) que a si proprias, 
as portadoras da condigao. Apesar de extremamente semelhante 
nas suas manifestagoes ao quadro denominado de transtorno da 
personalidade anti-social apresentado por adultos, ha predilegao 
dos pesquisadores em mante-lo numa categoria separada, em vir- 
tude da crenga de maior potencial de mudanga nessa populagao 
jovem (Lewis, 1995). 

Prevalencia 

Torna-se impossivel determinar a prevalencia dessa condi¬ 
gao, dadas as amplas variagoes dos criterios diagnosticos em cada 
epoca e do contexto cultural de cada grupo social, e devido as di- 
versificagoes que suas manifestagoes apresentam ao longo do desen- 
volvimento infantil. 0 DSM-IV-TR (APA, 2000) estima prevalencia 
de 6 a 10%, em meninos, e 2 a 9%, em meninas. 

Quadro clinico 

O DSM-IV-TR (Quadro 28.2) descreve o transtorno da con¬ 
duta como sendo “...um padrao repetitivo e persistente de compor- 
tamento no qual sao violados os direitos basicos dos outros ou as 
normas e regras sociais importantes apropriadas a idade...” (APA, 
2000). No entanto, e essencial o diagnostico diferencial com outras 
condigoes neuropsiquiatricas que podem se manifestar como corn- 
portamento diruptivo e/ou coexistir (transtorno de deficit de aten- 
gao/hiperatividade, transtornos do aprendizado, transtornos 
afetivos, esquizofrenia, etc.). 

Abordagem terapeutica 

Em uma revisao sobre o tema, Kazdin (1987) afirma que “... a 
diversidade de procedimentos desenvolvidos sugere que nenhuma 
abordagem em particular demonstrou melhorar o comportamento 
anti-social...”. De fato, nenhuma modalidade terapeutica isolada con- 
seguiu comprovar sua eficacia, mas torna-se evidente que as melho- 
res respostas envolvem intervengoes ja na faixa etaria pre-escolar 
(Zigler; Tausig; Black, 1992). Assim, e preciso utilizar abordagem 
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Quadro 28.2 Transtornos da conduta 







A. Um padrao repetitivo e persistente de comportamento no qual sao violados os direitos basicos dos outros ou normas ou regras sociais importantes apropriadas a 
idade, manifestado pela presenga de tres (ou mais) dos seguintes criterios nos ultimos 12 meses, com pelo menos um criterio presente nos ultimos seis meses: 

Agressao a pessoas e animais 

(1) provocagoes, ameagas e intimidagoes frequentes 

(2) lutas corporais frequentes 

(3) utilizagao de arma capaz de infligir graves lesoes corporais (p. ex., bastao, tijolo, garrafa quebrada, faca, arma de fogo) 

(4) crueldade fisica para com pessoas 

(5) crueldade fisica para com animais 

(6) roubo em confronto com a vltima (p. ex., bater carteira, arrancar bolsa, extorsao, assalto a mao armada) 

(7) coagao para que alguem tivesse atividade sexual consigo 

Destruigao de patrimonio 

(8) envolveu-se deliberadamente na provocagao de incendio com a intengao de causar serios danos 

(9) destruiu deliberadamente a propriedade alheia (diferente de provocagao de incendio) 

Defraudagao ou furto 

(10) arrombou residencia, predio ou automovel alheios 

(11) mente com frequencia para obter bens ou favores ou para evitar obrigagoes legais (i.e., ludibria pessoas) 

(12) roubo de objetos de valor sem confronto com a vitima (p. ex., furto em lojas, mas sem arrombar e invadir; falsificagao) 

Serias violagoes de regras 

(13) frequente permanencia na rua a noite, contrariando proibigoes por parte dos pais, iniciando antes dos 13 anos de idade 

(14) fugiu de casa a noite pelo menos duas vezes, enquanto vivia na casa dos pais ou lar adotivo (ou uma vez, sem retornar por extenso perlodo) 

(15) gazetas frequentes, iniciando antes dos 13 anos de idade 

B. A perturbagao no comportamento causa comprometimento clinicamente significativo no funcionamento social, academico ou ocupacional. 

C. Se o indivlduo tern 18 anos ou mais, nao sao satisfeitos os criterios para o transtorno da personalidade anti-social. 

Fonte: APA (2000). 


multiprofissional que individualize o esquema terapeutico, a fim de 
obter o maximo de rendimento de cada intervengao frente ao pa- 
ciente, para evitar a evohtcjao ate a idade adulta com um historico de 
violencia, infragoes e prejuizo social. 

(HUSOES 

A psiquiatria reune em seu amago uma serie de fenomenos 
que englobam desde quadras biologicos e organicos ate alteragoes 
psiquicas heterogeneas e problemas individuais ou coletivos de saude 
mental (Fernandes, 1979). Pela extrema abrangencia de seu cam- 
po, toma-se cada vez mais importante a base filosofica que delimi- 
ta sua atividade clinica e de pesquisa (Sonenreich; Friedrich, 1991); 
pois o seu objeto de estudo e peculiar, uma vez que nao e o cerebro, 
o organismo ou mesmo o corpo em si, mas o proprio homem que 
esta doente (Binswanger, 1957). 

Dessa maneira, tres analisadores, biologico, psicologico e so¬ 
cial, sao de fundamental importancia (Gameiro, 1992), sempre sob 
otica que permite ver o homem enquanto ser unico, pois, conforme 
refere Jaspers (1973), o mundo real e uma manifestagao da reali¬ 
dade e nao ela propria. Assim, nela nos orientamos com o auxilio 
do conhecimento cientifico universalmente valido, que, no entan- 
to, tern limites muito bem-estruturados. 

Assim e a psiquiatria da infancia e da adolescencia em toda a 
sua complexidade. Por um lado, os recentes avancjos da psiquiatria 
biologica, com a possibilidade de melhor compreensao da doenga 


mental na crianga, e a proposta de novos modelos terapeuticos com 
maior eficacia. Por outro, as ciencias humanas, que possibilitam com- 
preender o ser doente na relagao consigo mesmo e com seu ambien- 
te. Na fusao dessas concepgoes tao antagonicas, ela se constroi. 
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INTRODUQAO 

Em 1902, o medico George F. Still descreveu o transtorno de 
deficit de atengao e hiperatividade (TDAH) em criangas. Durante 
decadas esse transtorno foi considerado exclusivo da infancia; acre- 
ditava-se que desapareceria a medida que a crianga chegasse a ida- 
de adulta. 

A partir da decada de 1960 comegam a surgir na literatura 
medica relatos de TDAH em adolescentes e adultos. 0 estudo siste- 
matico demonstrou que a doenga permanecia na idade adulta, cau- 
sando diversos prejuizos funcionais ao portador. 

Em 1980, o DSM-III faz a primeira mengao de TDAH “tipo 
residual” em adultos; em 1987, o DSM-III-R explicita que e condi- 
gao existente na infancia e adolescencia, persistindo no adulto. Em 
1993, a CID-10 afirma que “o diagnostico pode ser feito na idade 
adulta”, e o DSM-IV diz que “individuos (especialmente adolescen¬ 
tes e adultos) com sintomas que nao preenchem todos os criterios, 
especificar em remissao parcial”. Todas essas classificagoes, no en- 
tanto, continuam a manter o TDAH no ambito dos transtornos 
mentais da infancia, nao havendo ate hoje criterios especificos para 
o diagnostico na idade adulta. 

EPIDEMIOLOGIA 

A prevalencia de TDAH na infancia varia bastante conforme 
o estudo, dependendo do criterio diagnostico utilizado e da faixa 
etaria incluida. Um levantamento feito por Faraone e colaborado- 
res (2003) mostrou que a prevalencia em criangas (na faixa de 6 a 
12 anos) varia de 2,4 a 16,1%, dependendo do criterio diagnostico 
utilizado (DSM-III ou DSM-IIIR ou DSM-IV), do modo de avaliagao 
(o proprio sujeito, pais ou outros informantes) e do pais do estudo. 
Desconsiderados os valores extremos, a prevalencia em criangas 
situa-se em torno de 8 a 12% (Biederman; Faraone, 2005). 
Sabidamente, ha uma diminuigao dos sintomas durante o cresci- 
mento, de modo que a prevalencia diminui gradativamente confor¬ 
me aumenta a faixa etaria da populagao avaliada. Em apenas 15% 
das pessoas faz-se o diagnostico de TDAH, se e utilizado o criterio 
diagnostico “completo” do DSM-IV; no entanto, se forem conside- 
rados criterios mais abrangentes do DSM-IV (remissao parcial), a 


persistence e de 65% (Faraone et al., 2006C). Em outro estudo, 
Biederman e colaboradores (2000) observaram que, aos 19 anos 
de idade, 38% das criangas ainda preenchiam os criterios comple- 
tos do DSM-III, 72% tinham um tergo dos sintomas necessarios 
para o diagnostico (remissao parcial) e 90% apresentavam prejui- 
zo funcional clinicamente significativo. 

No estudo National Comorbidity Survey Replication (NCS- 
R) foi feita avaliagao epidemiologica da populagao adulta na faixa 
dos 18 aos 44 anos, utilizando a escala Adult ADHD Self Report 
Scale (ASRS) (Kessler et al., 2005). A prevalencia encontrada foi 
de 4,4% (Kessler et al, 2006). 

Kooij e colaboradores (2005) estudaram uma comunidade 
na Holanda na faixa etaria dos 18 aos 75 anos de idade, encontran- 
do uma prevalencia de 1%, quando considerado o criterio diagnos¬ 
tico restrito de TDAH (pelo menos seis sintomas) e de 2,5%, quan¬ 
do utilizada a presenga de pelo menos quatro sintomas com criterio. 

Em relagao a distribuigao entre os generos, na infancia a rela- 
gao masculino:feminino varia de 9:1 a 3:1, dependendo de a amos- 
tra ser clinica ou da comunidade. Essa discrepancia decorre da apre- 
sentagao clinica do TDAH nas meninas, com predominio de sinto¬ 
mas de desatengao, o que muitas vezes dificulta o diagnostico 
(Staller; Faraone, 2006). Na populagao adulta, no estudo NCS-R o 
TDAH foi mais prevalente na populagao masculina (odds ratio 1,6). 
Faraone e Biederman (2005) realizaram um levantamento na co¬ 
munidade, entrevistando de modo aleatorio por telefone 996 adul¬ 
tos. Encontraram uma prevalencia de TDAH de 2,9% (criterio diag¬ 
nostico restrito) ou 16,4% (criterio diagnostico amplo); a distribui¬ 
gao entre os generos foi similar no caso do diagnostico restrito (3,0 
versus 2,9%), mas foi maior no sexo masculino quando utilizado o 
criterio amplo (19,4 versus 13,4%). 


QUADRO CUIUICO 

As queixas do adulto portador de TDAH envolvem varias di- 
ficuldades na realizagao de atividades pessoais ou profissionais co- 
tidianas, seja por desatengao ou pela hiperatividade/impulsividade. 
Tais queixas muitas vezes assumem um carater mais complexo, 
envolvendo os multiplos ambientes e as interagoes tipicas de um 
adulto (Quadro 29.1). Ha dificuldade de organizagao (agenda, tern- 
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|H A t e n g a o 


No TDAH, ha dificuldade de organizagao (agenda, tempo, compro- 
missos), adiamento de atividades, ineficiencia, dificuldade de 
administragao do tempo, perda de objetos, sensagao de agitagao, 
atitudes intempestivas, descontrole facil. 

po, compromissos), adiamento de atividades, ineficiencia, dificul¬ 
dade de administragao do tempo, perda de objetos, sensagao de 
agitagao (muitas vezes referida pelos demais e nao tanto uma per- 
cepgao propria), atitudes intempestivas, descontrole facil. 

DIAGNOSTIC!) 

Uma vez que, por definigao, o TDAH no adulto decorre da 
persistence de sintomas que comegaram na infancia, o diagnostico 
requer uma cuidadosa anamnese da historia de TDAH na infancia. 
0 diagnostico de TDAH e eminentemente clinico e requer avalia¬ 
gao detalhada dos sintomas atuais e dos antecedentes pessoais e 
familiares, alem do diagnostico diferencial e das co-morbidades 
(Quadro 29.2) (Weiss; Murray, 2003). 

Como nao ha criterios especificos para a idade adulta; utili- 
zam-se basicamente os criterios desenvolvidos para a infancia, es- 


Quadro 29.1 Queixas freqiientes de adultos com TDAH 


• Dificuldade em manter atengao (reunioes, leitura, etc.) 

• Procrastinagao 

• Lento, ineficiente, falha no planejamento 

• Ma administragao do tempo 

• Perde objetos 

• Falha em compromissos 

• Desorganizado 

• Inquieto, agitado, faz "mil" coisas ao mesmo tempo, mas nao termina 
nenhuma delas 

• Sentir-se "pilhado", "desajeitado", "atrapalhado" 

• Baixa tolerancia a frustragao 

- Perde o controle 

- Abandona empregos 

- Termina relacionamentos 

- Dirige velozmente 

- Uso/abuso de substancias psicoativas 


pecialmente os do DSM-IV-TR, com adaptagoes para o contexto da 
vida adulta (Quadro 29.3). A classificagao em tres subtipos tam¬ 
bem segue os criterios do DSM-IV-TR (Quadro 29.4). 

Na CID-10, a descrigao de “transtornos hipercineticos” na in¬ 
fancia requer que ambos os sintomas, de desatengao e hiperatividade/ 
impulsividade, estejam presentes para o diagnostico, o que restringe 
o diagnostico em alguns subtipos. 

0 criterio A do DSM-IV-TR inclui uma lista de 18 sintomas, 
sendo nove de desatengao e nove de hiperatividade/impulsividade; 
para o diagnostico na infancia e preciso que o paciente apresente 
pelo menos seis sintomas de um ou outro subgrupo. Um estudo 
epidemiologico em adultos, na Holanda, demonstrou que a presenga 
de quatro sintomas ja e suficiente para causar prejuizo funcional sig- 
nificativo (Kooij et al., 2005). Esses mesmos autores concluem que 
os subtipos descritos no DSM tambem sao validos na populagao adulta. 

0 criterio B do DSM-IV-TR diz respeito a idade de inicio dos 
sintomas, antes dos 7 anos. Em adultos muitas vezes e dificil obter 
essa informagao com fidedignidade. Alem disso, estudos de campo 
para avaliagao dos criterios do DSM-IV demonstraram que 18% das 
criangas do subtipo combinado e 43% das criangas do subtipo desa- 
tento tinham o inicio da doenga apos os 7 anos (Applegate et al., 
1997). Um estudo comparativo de adultos cuja manifestagao do TDAH 
ocorreu apos os 7 anos de idade, porem antes dos 12 anos, mostrou 
que esse grupo apresenta caracteristicas similares aos adultos cujo 
inicio do TDAH ocorreu antes dos 7 anos (Faraone et al., 2006A). 

Os criterios C e D do DSM-IV-TR devem ser considerados no 
contexto da vida adulta. A presenga dos sintomas em pelo menos 
dois ambientes e o prejuizo do funcionamento tambem sao obser- 
vados na vida adulta, devendo ser investigados detalhadamente, 
pois os ambientes na vida adulta costumam ser mais complexos e 
variados e a incapacidade funcional deve estar presente ao longo 
do tempo, de modo pervasivo. A exclusao de outros transtornos 
(criterio E) e importante em relagao ao diagnostico diferencial, ha- 
vendo tambem a possibilidade de varias co-morbidades (McGouth; 
Barkley, 2004). 

Algumas escalas de avaliagao foram desenvolvidas para au- 
xilio no diagnostico de TDAH. Na idade adulta, a ASRS (Adult ADHD 
Self Report Scale) foi desenvolvida em colaboragao com a Organi¬ 
zagao Mundial da Saude para o estudo epidemiologico National 
Comorbidity Survey-Replication (Kessler et al., 2005), tendo sido 
traduzida e adaptada para o portugues (Tabela 29.1) (Mattos et al., 
2006B). Consiste dos 18 itens do criterio A do DSM-iy adaptados 
para a vida adulta; ha tambem uma gradagao dos sintomas de “nun- 
ca” a “muito freqiientemente”. Um estudo de validade com 60 pacien- 
tes demonstrou que a escala apresenta boa consistencia interna e 
confiabilidade (Adler et al., 2006). 


Quadro 29.2 Avaliagao diagnostica de TDAH no adulto 


1. Avalie os sintomas atuais (>6 meses) de TDAH 

2. Estabelega historia de TDAH na infancia 

3. Avalie prejuizo funcional nos varios ambientes (casa, trabalho, estudo, lazer, relacionamentos) 

4. Obtenha historia do desenvolvimento (pre-natal, infancia, escola) 

5. Obtenha historia medica e psiquiatrica (diagnostico diferencial e co-morbidades) 

6. Obtenha historia familiar 

7. Faga avaliagao fisica para exclusao de causas clinicas dos sintomas (p.ex., TCE, epilepsia) e contra-indicagoes para o tratamento (p.ex., cardiovasculares) 
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Quadro 29.3 Criterios diagnosticos para TDAH segundo o DSM-IV-TR 


A. Ou (1) ou (2) 


1. Seis ou mais dos seguintes sintomas de desatengao persistiram por pelo menos seis meses, em grau mal-adaptativo e inconsistente com o nivel de 
desenvolvimento: 

(a) frequentemente deixa de prestar atengao a detalhes ou comete erros por descuido em atividades escolares, de trabalho ou outras. 

(b) com frequencia tern dificuldade para manter a atengao em tarefas ou atividades ludicas. 

(c) com frequencia parece nao escutar quando Ihe dirigem a palavra. 

(d) com frequencia nao segue instrugoes e nao termina seus deveres escolares, tarefas domesticas ou deveres profissionais (nao devido a comportamento 
de oposigao ou incapacidade de compreender instrugoes). 

(e) com frequencia tern dificuldade para organizar tarefas e atividades. 

(f) com frequencia evita, antipatiza ou reluta em envolver-se em tarefas que exijam esforgo mental constante (como tarefas escolares, deveres de casa). 

(g) com frequencia perde coisas necessarias para tarefas ou atividades (p. ex., brinquedos, lapis, livros ou outros materiais). 

(h) e facilmente distraido por estimulos alheios a tarefa. 

(i) com frequencia apresenta esquecimento em atividades diarias. 

2. Seis (ou mais) dos seguintes sintomas de hiperatividade/impulsividade persistiram por pelo menos seis meses, em grau mal-adaptativo e inconsistente 
com o nivel de desenvolvimento: 

Hiperatividade 

(a) frequentemente agita as maos ou os pes ou se remexe na cadeira. 

(b) frequentemente abandona sua cadeira em sala de aula ou outras situagoes nas quais se espera que permanega sentado, 

(c) frequentemente corre ou escala em demasia, em situagoes nas quais isto e inapropriado (em adolescentes e adultos, pode estar limitado a 
sensagoes subjetivas de inquietagao). 

(d) com frequencia tern dificuldade para brincar ou se envolver silenciosamente em atividades de lazer. 

(e) esta frequentemente "a mil" ou muitas vezes age como se estivesse "a todo vapor". 

(f) frequentemente fala em demasia. 

Impulsividade 

(g) frequentemente da respostas precipitadas antes de as perguntas terem sido completadas. 

(h) com frequencia tern dificuldade para aguardar sua vez. 

(i) frequentemente interrompe ou se mete em assuntos dos outros (p. ex., intromete-se em conversas ou brincadeiras). 

B. Alguns sintomas de hiperatividade/impulsividade ou desatengao que causaram prejuizo estavam presentes antes dos 7 anos de idade. 


C. Algum prejuizo causado peios sintomas esta presente em dois ou mais contextos (p. ex., escola [ou trabalho] e em casa). 


D. Deve haver claras evidences de prejuizo clinicamente significativo no funcionamento social, academico ou ocupacional. 


E. Os sintomas nao ocorrem exclusivamente durante o curso de urn Transtorno Invasivo de Desenvolvimento, Esquizofrenia ou outro 
Transtorno Psicotico e nao sao mais bem explicados por outro transtorno mental (p. ex., transtorno do humor, transtorno de ansiedade, 
transtorno dissociativo ou transtorno da personalidade). 


■ NEUROBIOLOGIA 

Quadro 29.4 Subtipos clinicos do TDAH segundo o DSM-IV-TR 


TDAH tipo combinado 


Satisfaz criterios A1 e A2, nos ultimos seis meses. 


TDAH tipo predominantemente desatento 


Satisfaz criterio A1, mas nao satisfaz criterio A2 nos ultimos seis meses. 


TDAH tipo predominantemente hiperativo-impulsivo 


Satisfaz criterio A2, mas nao satisfaz criterio A1 nos ultimos seis meses. 


Estudos geneticos 

O TDAH e urn transtorno mental com forte componente ge- 
netico. Estudos em famflias mostram que pais (especialmente o pai) 
de portadores de TDAH tern cerca de 2 a 8 vezes mais chances de 
tambem apresentar o transtorno. No entanto, os filhos de portado¬ 
res adultos de TDAH tern um risco maior de apresentar TDAH, o 
que reforga a hipotese de que a carga genetica seria maior naquelas 
pessoas cujo TDAH persistiu ate a idade adulta do que naqueles 
cujo TDAH remitiu ao longo do crescimento. 

Os estudos em gemeos mostram uma taxa de herdabilidade 
em torno de 70%, e os estudos de adorjao indicam que os pais ado- 
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Tabela 29.1 

A escala ASRS de avaliagao de TDAH em adultos 


Por favor, responds as perguntas abaixo avaliando-se de acordo com os criterios do lado direito da 
pagina. flpos responder cada uma das perguntas, circule o mimero que corresponde a como voce se 
sentiu e se comportou nos ultimos seis meses. Por favor, de este questionario completo ao profissional 
de saiide para que voces possam discutir na consulta de hoje. 

cu 

U 

Raramente 

Algumas vezes 

Freqiientemente 

Muito 

freqiientemente 

1. Com que freqiiencia voce comete erros porfalta de atengao quando tem de trabalhar num projeto 
chato ou dificil? 

0 

1 

2 

3 

4 

2. Com que freqiiencia voce tem dificuldade para manter a atenqao quando esta fazendo urn trabalho 
chato ou repetitivo? 

0 

1 

2 

3 

4 

3. Com que freqiiencia voce tem dificuldade para se concentrar no que as pessoas dizem, mesmo 
quando elas estao falando diretamente com voce? 

0 

1 

2 

3 

4 

4. Com que freqiiencia voce deixa urn projeto pela metade depois de ja ter feito as partes mais 
dificeis? 

0 

1 

2 

3 

4 

5. Com que freqiiencia voce tem dificuldade para fazer urn trabalho que exige organizagao? 

0 

1 

2 

3 

4 

6. Quando voce precisa fazer algo que exige muita concentragao, com que freqiiencia voce evita ou 
adia o inlcio? 

0 

1 

2 

3 

4 

7. Com que freqiiencia voce coloca as coisas fora do lugar ou tem dificuldade de encontrar as coisas 
em casa ou no trabalho? 

0 

1 

2 

3 

4 

8. Com que freqiiencia voce se distrai com atividades ou barulho a sua volta? 

0 

1 

2 

3 

4 

9. Com que freqiiencia voce tem dificuldade para lembrar de compromissos ou obrigagfies? 

0 

1 

2 

3 

4 

PARTE A-TOTAL 


1. Com que freqiiencia voce fica se mexendo na cadeira ou balangando as maos ou os pes quando 
precisa ficar sentado(a) por muito tempo? 

0 

1 

2 

3 

4 

2. Com que freqiiencia voce se levanta da cadeira em reunifies ou em outras situagfies em que 
deveria ficar sentado(a)? 

0 

1 

2 

3 

4 

3. Com que freqiiencia voce se sente inquieto(a) ou agitado(a)? 

0 

1 

2 

3 

4 

4. Com que freqiiencia voce tem dificuldade para sossegar e relaxar quando tem tempo livre para 
voce? 

0 

1 

2 

3 

4 

5. Com que freqiiencia voce se sente ativo(a) demais e necessitando fazer coisas, como se estivesse 
"com urn motor ligado"? 

0 

1 

2 

3 

4 

6. Com que freqiiencia voce se pega falando demais em situagfies sociais? 

0 

1 

2 

3 

4 

7. Quando voce esta conversando, com que freqiiencia se pega terminando as frases das pessoas 
antes delas? 

0 

1 

2 

3 

4 

8. Com que freqiiencia voce tem dificuldade para esperar, nas situagfies em que 
cada urn tem a sua vez? 

0 

1 

2 

3 

4 

9. Com que freqiiencia voce interrompe os outros quando eles estao ocupados? 

0 

1 

2 

3 

4 

PARTE B-TOTAL 



tivos tem freqiiencia menor de TDAH do que os pais biologicos dos 
adotados (Faraone, 2004). 

Os estudos de genetica molecular mostram que os principals 
genes candidatos estao ligados ao sistema dopaminergico, especial- 


mente os receptores D4 (DRD4) e D5 (DRD5), a dopamina-beta- 
hidroxilase (DBH) e o transportador da dopamina (DAT). Outros 
genes dopaminergicos estudados, mas com resultados menos con- 
sistentes ou negativos, incluem o DRD2, o DRD3, a tirosina 
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hidroxilase (TH), a monoaminoxidase A (MAOA) e a catecolamina- 
orto-metil-transferase (COMT). Genes ligados ao sistema 
serotoninergico, o receptor IB (HTR1B) e o transportador da 
serotonina (5-HTT) mostraram associagao significativa com TDAH. 
Outros estudos com genes noradrenergicos e colinergicos trouxe- 
ram resultados negativos (Faraone; Khan, 2006B; Faraone, 2004). 


Neuropsicologia 

Embora o nome “transtorno de deficit de atengao e hipe- 
ratividade” aponte para dois conjuntos de sintomas importantes, 
sabe-se hoje que o TDAH e muito mais complexo e envolve mul¬ 
tiples deficits cognitivos. Os estudos de neuropsicologia demons- 
tram deficits importantes das fungoes executivas. As fungoes exe- 
cutivas envolvem um conjunto de atividades cognitivas superiores 
de auto-regulagao, planejamento, abstragao e automonitoragao 
direcionadas a um determinado objetivo (Doyle, 2006; Nigg, 2005). 
Tais fungoes podem ser avaliadas por diversos testes neuropsico- 
logicos, cujos resultados de uma metanalise recente mostram pre- 
juizo em portadores de TDAH, com um tamanho de efeito medio 
de 0,54 em comparagao com o grupo-controle. As principais fun¬ 
goes afetadas envolvem inibigao de resposta, memoria espacial, pla¬ 
nejamento e mudanga de estrategia e vigilancia. Ha diferengas em 
fungao de criterios diagnostics utilizados e em relagao aos dife- 
rentes subtipos de TDAH. Os modelos para compreensao do trans¬ 
torno envolvem multiplos deficits neuropsicologicos, sendo que estes 
podem influenciar nas manifestagoes clinicas com pesos diferentes 
(Willcutt et al., 2005). 


Y~\ A t e n g a o 


0 TDAH e muito complexo e envolve multiplos deficits cognitivos. 

Os estudos de neuropsicologia demonstram deficits importantes das 
fungoes executivas. 


Foram propostos dois modelos principais para explicar o 
TDAH. O primeiro propoe que um “controle inibitorio deficiente” 
seria o responsavel pelas disfungoes executivas que levariam as ma¬ 
nifestagoes clinicas (especialmente atencionais) do TDAH. O cir- 
cuito cerebral envolvido seria o frontodorsal-estriatal. O segundo 
modelo e o de “prejuizo na sinalizagao de recompensas tardias” e 
envolveria o circuito frontoventral-estriatal e tambem o sistema 
mesolimbico. Neste modelo, o prejuizo abrangeria essencialmente 
circuitos de recompensa e processos motivacionais; a incapacidade 
de postergagao na busca de recompensas se manifestaria clinica- 
mente como hiperatividade e impulsividade. Esses dois modelos, 
que nao sao mutuamente excludentes, permitem uma compreen¬ 
sao mais ampla das manifestagoes clinicas do TDAH, ja que envol¬ 
vem nao apenas aspectos cognitivos, mas tambem afetivo- 
motivacionais (Sonuga-Barke, 2005). 


Neuroimagem 

Os estudos de neuroimagem estrutural (feitos em criangas e 
adolescentes) mostram discreta redugao volumetrica do cerebro, 


especialmente em areas do cortex pre-frontal, cingulo anterior, corpus 
callosum, ganglios da base e cerebelo (Seidman et al., 2004; Seidman 
et al., 2005; Castellanos; Acosta, 2004). Os estudos de neuroimagem 
funcional (incluindo SPECT, PET, fMRI e EEG quantitativo) mos¬ 
tram diminuigao da perfusao e do metabolismo em regioes pre- 
frontais, cortex anterior do cingulo e ganglios da base. Esses dados 
se superpoem de modo consistente com os achados estruturais, 
embora ainda haja poucos estudos e com amostras pequenas (Bush 
et al., 2005). 


Fatores ambientais biologicos e psicossociais 

Complicagoes de gestagao e parto, prematuridade, alcool e 
fumo durante a gravidez estao associados ao TDAH. O dano ao 
SNC parece decorrer de hipoxemia fetal cronica. 

Ambiente familiar adverso (tal como proposto por Rutter, 
incluindo conflitos conjugais graves, nivel social baixo, tamanho 
da familia, criminalidade paterna, doenga mental materna e ado- 
gao) parece predispor a transtornos mentais na infancia, incluindo 
TDAH (Biederman; Faraone, 2005). 


CO-MORBIDADES 

Assim como na populagao infantil, a presenga de co- 
morbidades em portadores adultos de TDAH e mais a regra que a 
excegao. Com freqiiencia, esses pacientes procuram tratamento 
devido a co-morbidade, e o TDAH nao e diagnosticado se nao for 
feita uma anamnese especifica. 

No estudo National Comorbidity Survey-Replication (NCS-R), 
Kessler e colaboradores (2006) encontraram alta taxa de co- 
morbidades em portadores de TDAH avaliados na comunidade (Ta- 
bela 29.2). 
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A presenga de co-morbidades em portadores adultos de TDAH e 
mais a regra que a excegao. 


Biederman (2004), em uma amostra clinica, observa diferen¬ 
gas na prevalencia de co-morbidades em pacientes do sexo mascu- 
lino e do sexo feminino. Aqueles apresentam maior freqiiencia de 
transtornos de conduta, personalidade anti-social e abuso de subs- 
tancias psicoativas (Tabela 29.3). 

Uma importante co-morbidade do TDAH e o transtorno 
bipolar. Nos adultos, o proprio diagnostico diferencial e muitas ve- 
zes dificil pela sobreposigao de sintomas de ambos os transtornos; 
a presenga de sintomas afetivos (elagao do humor), grandiosidade 
e fuga de ideias pode auxiliar no diagnostico diferencial (Wilens et 
al., 2003). No estudo Systematic Treatment Enhancement Program 
for Bipolar Disorder (STEP-BD), a prevalencia de TDAH em porta¬ 
dores de transtorno bipolar foi de 9,5%, sendo 14,7% no sexo mas- 
culino e 5,8% no sexo feminino. Os individuos com transtorno 
bipolar e TDAH tinham em geral um quadro bipolar mais grave em 
comparagao com aqueles que apresentavam apenas transtorno 
bipolar (Nierenberg et al., 2005). 
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Tabela 29.2 

Prevalence (%) de co-morbidades em portadores de TDAH na comu- 
nidade 



% 

Transtornos do humor 


Depressao maior 

18,6 

Distimia 

12,8 

Transtorno bipolar 

19,4 

Qualquer transtorno do humor 

38,3 

Transtornos ansiosos 


Transtorno de ansiedade generalizada 

8,0 

TEPT 

11,9 

Transtorno de panico 

8,9 

Agorafobia 

4,0 

Fobia especffica 

22,7 

Fobia social 

29,3 

Transtorno obsessivo-compulsivo 

2,7 

Qualquer transtorno ansioso 

47,1 

Abuso de substancias 


Abuso de alcool 

5,9 

Dependence de alcool 

5,8 

Abuso de drogas 

2,4 

Dependence de drogas 

4,4 

Qualquer abuso de substancias 

15,2 

Transtornos de impulso 


Transtorno explosivo intermitente 

19,6 


TRATAMENTO 

0 tratamento do adulto com TDAH combina abordagens 
farmacologicas e psicossociais (Weiss; Weiss, 2004). 


Tratamento farmacologico 

0 metilfenidato e o psicoestimulante mais estudado para o 
tratamento de TDAH em criangas. Nos consensos para tratamento 
de TDAH sem co-morbidades ele e considerado o farmaco de pri- 
meira escolha (Pliszka et al, 2006). 

Os primeiros ensaios de tratamento de adultos com TDAH 
com metilfenidato mostraram uma resposta terapeutica inferior 
aquela observada em criangas. Spencer e colaboradores (1995), re- 
vendo esses estudos, demonstraram que a dose utilizada nos adul¬ 
tos (0,6 mg/kg/dia) foi menor que aquela utilizada habitualmente 
em criangas (1,0 mg/kg/dia). Assim, fizeram um estudo duplo-cego 
comparativo com placebo utilizando uma dose de 1,0 mg/kg/dia 
de metilfenidato e obtiveram uma resposta terapeutica similar aquela 
observada em criangas (cerca de 70 a 80%). Em outro estudo du- 
plo-cego, o mesmo grupo comparou a eficacia e a seguranga do 
metilfenidato de liberagao imediata (dose diaria de ate 1,1 mg/kg, 


Tabela 29.3 

Prevalence (%) de co-morbidades em adultos com TDAH (amostra 
cllnica) 



Feminino 

Masculino 

Transtornos de conduta 

7 

34 

Transtorno de oposigao e desafio 

27 

32 

Transtorno antissocial de personalidade 

7 

17 

Depressao maior (grave) 

36 

27 

Transtorno bipolar 

10 

14 

Transtornos de ansiedade 

52 

46 

Abuso de alcool 

17 

19 

Dependence de alcool 

19 

34 

Abuso de drogas 

7 

22 

Dependence de drogas 

19 

28 


Adaptada de Biederman (2004). 


dividida em tres tomadas) com placebo e observou uma resposta 
terapeutica de 76% em comparagao com 19% no grupo-placebo. 
Houve redugao significativa tanto de sintomas de desatengao quanto 
de hiperatividade e impulsividade. Os principais efeitos colaterais 
observados foram diminuigao do apetite e boca seca; nao foram 
observados aumentos significativos de freqiiencia cardiaca e pres- 
sao arterial, nem de parametros do eletrocardiograma (Spencer et 
al., 2005). 

O metilfenidato e o unico psicoestimulante disponivel no Brasil 
para o tratamento de TDAH. Do ponto de vista farmacocinetico e 
rapidamente absorvido pelo organismo, atingindo a concentragao 
maxima em cerca de 2 horas e com meia-vida de 2 a 3 horas (Kimko 
et al., 1999). Esta disponivel em tres formulagoes: liberagao imediata 
(duragao da agao: cerca de 3 a 4 horas), liberagao prolongada uti¬ 
lizando mecanismo SODAS® (duragao da agao: cerca de 8 horas) e 
liberagao prolongada utilizando o mecanismo OROS® (duragao 
da agao: cerca de 12 horas). Os principais efeitos colaterais sao: 
diminuigao do apetite, insonia, cefaleia, ansiedade e irritabilidade 
(doses altas) (Spencer et al, 2004a). Metanalise dos estudos de 
metilfenidato no tratamento de adultos com TDAH mostrou um 
tamanho de efeito de 1,3 quando sao utilizadas doses elevadas (>0,9 
mg/kg/dia) (Faraone et al., 2004). 

Os antidepressivos sao considerados os medicamentos de se- 
gunda escolha para o tratamento de TDAH, sendo de primeira es¬ 
colha se o paciente apresentar quadros depressivos ou ansiosos as- 
sociados ao transtorno. Freqiientemente e preciso combinar o 
antidepressivo com o psicoestimulante (Spencer et al., 2004b). A 
atomoxetina, um antidepressivo noradrenergico nao disponivel no 
Brasil, e eficaz no TDAH. A bupropiona, um antidepressivo dopa- 
minergico e noradrenergico, tambem demonstrou eficacia em do¬ 
ses de ate 300 mg/dia. A imipramina tambem esta indicada para o 
tratamento de TDAH. 


n A t e n c a o | 

Metanalise dos estudos de metilfenidato no tratamento de adultos 
com TDAH mostrou um tamanho de efeito de 1,3 quando utilizadas 
doses elevadas. 
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Nos pacientes em que ha TDAH concomitante a abuso de 
drogas e/ou alcool tambem esta indicado o tratamento do TDAH 
com psicoestimulantes, em particular o metilfenidato, que tern um 
baixo potencial de abuso, especialmente nas formulagoes de longa 
agao. Estudos demonstram que o risco de abuso de drogas nessa 
populagao diminui com o tratamento do TDAH (Wilens et al., 2005; 
Nutt et al, 2007). 

0 tratamento do TDAH em pacientes com transtorno bipolar 
co-morbido exige a abordagem simultanea de ambos os transtor- 
nos, com o uso associado de estabilizadores do humor, antidepres- 
sivos e, eventualmente, antipsicoticos, em caso de quadro maniaco 
ou hipomaniaco (Nutt et al., 2007). 

Abordagens psicossociais 

As abordagens psicossociais tern sido estudadas especialmente 
na populagao infantil, sendo escassos os estudos na populagao adul- 
ta. A psicoeducagao com informagoes sobre o transtorno e sobre 
estrategias para auxiliar na organizagao e administragao do cotidi- 
ano pode contribuir para o desenvolvimento de habilidades. Al- 
guns autores sugerem a adogao de agendas, colocagao de lembre- 
tes e alarmes, criagao de rotinas para evitar perda ou esquecimento 
de objetos ou compromissos, entre outras, no intuito de estruturar 
o dia-a-dia dos pacientes (Kates, 2005; Murphy, 2005). 

A terapia cognitivo-comportamental pode ser util para o adul- 
to com TDAH, auxiliando-o tambem na organizagao e estruturagao 
das atividades. Diferentes programas estruturados foram aplicados 
tanto em estudos abertos quanto em estudos randomizados, levan- 
do a uma redugao dos sintomas de TDAH e melhora clinica global 
(Safren, 2006; Safren et al., 2004). 

Com muita frequencia os portadores adultos de TDAH relatam 
uma serie de fracassos e falhas ao longo da vida, o que leva a um 
sentimento constante de baixa auto-estima. A psicoterapia 
psicodinamica pode ser benefica nesses casos, na abordagem das 
consequencias do TDAH na vida da pessoa (Bemporad, 2001). 
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INTRODUCAO 

Segundo Slaby, Dubin e Baron (2005), a emergencia psiquia- 
trica originou-se durante a Guerra Russo-japonesa (1904-1905), 
com os resultados positivos obtidos apos psicoterapia breve em 
soldados da Armada Imperial Russa que nao conseguiam retornar a 
frente de batalha, embora estivessem recuperados fisicamente. A 
abordagem dos efeitos iatrogenicos, causados por longos periodos 
de convalescent, aparentemente restaurava as fungoes, alem de 
desenvolver atitudes protetoras contra tensoes futuras. 

Na decada de 1970, iniciou-se o movimento para desinstitucio- 
nalizar os pacientes psiquiatricos cronicos. O novo enfoque de trata- 
mento ditado por posigoes ideologicas e motivos economicos fez com 
que os servigos de emergencia se organizassem para atender ao cres- 
cente volume de pacientes. Em 1980, articulou-se a filosofia do servi- 
go de emergencia psiquiatrica, coerente com a nova realidade, cujos 
principais objetivos eram avaliar o transtorno, evitar que este au- 
mentasse e encaminhar o paciente para tratamento especializado. 

Durante esses 26 anos, os servigos de emergencia psiquiatri¬ 
ca surgiram e se transformaram na principal porta de acesso aos 
ambulatorios ou hospitais especializados e abriram espago para uma 
nova subespecialidade, a de psiquiatra socorrista. 

Considera-se emergencia em psiquiatria toda alteragao psi¬ 
quiatrica que exige intervengao terapeutica imediata e imprescin- 
divel, com a finalidade de evitar sua evolugao nociva tanto indivi¬ 
dual como socialmente. A presteza no atendimento e determinada 
pela gravidade das alteragoes com iminente risco de instalagao e 
aquelas ja em curso. Os fatores sociais influenciam, mas nao defi- 
nem a assistencia medica e os seus resultados. 


ALUCINAQAO 

As alucinagoes sao alteragoes qualitativas da percepgao sen¬ 
sorial. 

O termo alucinagao tern origem no latim, alucinare, que sig- 
nifica dementado, privado da razao, enlouquecido. 


Classicamente, e definida como “percepgao sem objeto” ou 
como percepgao na ausencia dos estimulos externos corresponden- 
tes. Existem outras definigoes, tao incompletas e contraditorias como 
as duas anteriores. 

As alucinagoes distinguem-se das ilusoes - percepgao defor- 
mada de objeto real e presente - e das imagens do sonho, ja que 
estas duas nao ocorrem simultanea e paralelamente as percepgoes 
reais, como aquelas. 

Existem tres especies de vivencias alucinatorias: 

1. Alucinagoes verdadeiras - apresentam todas as carac- 
teristicas da percepgao real, sao aceitas pelo juizo da 
realidade por mais que paregam estranhas ou especiais 
para o proprio paciente. Ocorrem somente sob lucidez 
da consciencia e sao pouco comuns (Jaspers, 1977). 

2. Pseudo-alucinagoes - descritas somente nas modalida- 
des visual e auditiva, tern principalmente caracteristi- 
cas de imagem representativa. Nao apresentam os as- 
pectos da percepgao real. Sao pouco nitidas, os contor- 
nos sao imprecisos, sem vida nem corporeidade. A 
vivencia e projetada no espago interno. 

3. Alucinoses, tambem chamadas alucinagoes neurologi- 
cas - relacionadas a disturbios organicos - o objeto per- 
cebido encontra-se no espago objetivo externo, ocor¬ 
rem sob a lucidez da consciencia e sao reconhecidas 
como patologicas pelo paciente. O termo alucinose e 
usado com outro significado. Wernicke introduziu-o 
para designar os transtornos alucinatorios agudos e 
cronicos, como ocorre na alucinose alcoolica, na qual, 
em geral, nao ha critica em relagao as vigencias 
alucinatorias. 

Sinais e sintomas 

As perguntas diretas ao individuo, se ele tern visoes ou ouve 
vozes, possuem valor limitado. O paciente que experimenta qual- 
quer especie de vivencia alucinatoria podera nega-la por querer ter 
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alta, por proibigao das vozes ou por outros motivos. A resposta 
podera ser positiva em individuos que nao compreenderam a per- 
gunta e pensam estar sendo questionados sobre sua acuidade visual, 
auditiva, por exemplo, ou em sujeito sao que deseja obter vanta- 
gem de qualquer natureza. 

A observagao do comportamento do individuo e mais proxi- 
ma da realidade vivida: 

- Atengao comprometida (parece prestar atengao em outra 
coisa que nao as perguntas do examinador); fisionomia 
de terror ou beatitude; protegao dos ouvidos, olhos, nari- 
nas, orgaos genitais ou outros. 

- Soliloquio, mussitagao, para-respostas, risos imotivados 
(auditivas). 

- Olhar fixo em determinada diregao, desvios subitos do 
olhar, movimentos defensivos (visuais). 

- Recusa sistematica de alimentos (olfativas e gustativas). 

- Pegas metalicas ou outros materiais junto as roupas para 
deter irradiagao ou descarga eletrica no corpo (cenestesicas). 

- Movimentos como que afastando, com as maos, da su- 
perficie do corpo (cutaneas). 

Aspectos chnicos 

As alucinagoes visuais podem ser elementares: elementos de 
uma unica forma de sensagao (fotopsias), tais como claroes, pon- 
tos brilhantes, chama; ou complexas: figuras, objetos, pessoas, ce- 
nas estaticas ou em movimento. As alucinagoes visuais sao tipicas 
do delirium e da intoxicagao por alucinogenos e sao incomuns na 
esquizofrenia e nos transtornos afetivos com sintomas psicoticos. 

As alucinagoes auditivas, consideradas as mais comuns, po¬ 
dem ser elementares (acoasmas): zumbidos, estalidos, silvos, si- 
nos, campainhas, ou complexas (fonemas): musica, palavras, fra- 
ses (alucinagoes auditivo-verbais). As auditivo-verbais sao as mais 
comuns entre as alucinagoes auditivas. As vozes podem ser claras 
ou ininteligiveis; podem dirigir-se diretamente ao doente ou dialo- 
gar entre si, referindo-se ao paciente na terceira pessoa; elas ofen- 
dem, criticam, ameagam ou dao ordens. Sao comuns na esquizo¬ 
frenia e na alucinose alcoolica; podem estar presentes nos transtor¬ 
nos afetivos com sintomas psicoticos e noutras condigoes psicoticas. 

Alucinagoes gustativas e olfativas sao raras, geralmente es¬ 
tao associadas e sao de dificil distingao. 0 individuo experimenta 
gosto e odor muito desagradaveis. Essas alucinagoes geralmente 
relacionam-se a recusa sistematica de alimentos (sitiofobia) e pare- 
cem ser mais comuns na esquizofrenia e nas crises epileticas parciais. 

As alucinagoes cutaneas sao sensagoes tateis (de toque), ter- 
micas, dolorosas e hidricas (umidade). Os pacientes queixam-se de 
queimaduras, espetadas, choques ou de pequenos animais (insetos) 
que se movem sobre ou sob a pele. Ocorrem com especial freqiiencia 
no delirium tremens e na intoxicagao por cocaina ou anfetamina. 

As alucinagoes cenestesicas ou viscerais sao sensagoes locali- 
zadas nos orgaos internos. Sao comuns na esquizofrenia e, com 
freqiiencia, estao associadas a delirios de influencia e a sindrome 
de Cotard. Os pacientes referem estar sendo atingidos por irradia- 
goes ou descargas eletricas; que seus genitais estao sendo tocados, 
experimentam orgasmo ou sentem-se violentados; encolhimento 
do cerebro, destruigao de quaisquer orgaos, existencia de “bicho” 
dentro do abdomen. 


As alucinagoes cinestesicas sao falsas percepgoes de movimen¬ 
to ativo ou passivo de todo o corpo ou so de um segmento. Podem 
ser encontradas na equizofrenia, no delirium tremens e em outros 
quadros de origem organica. As alucinagoes psicomotoras-verbais 
constituem forma especial de alucinagao cinestesica na qual, embora 
calado, o individuo sente os musculos do aparelho fonador em movi¬ 
mento, dando-lhe a impressao de que alguem esta falando por ele. 


Diagnostic!) diferencial 

Transtornos psiquiatricos 

- Esquizofrenia. 

- Episodio depressivo grave com sintomas psicoticos. 

- Transtorno depressivo recorrente, episodio atual grave 
com sintomas psicoticos. 

- Transtorno afetivo bipolar, episodio atual maniaco com 
sintomas psicoticos. 

- Transtorno afetivo bipolar, episodio atual depressivo gra¬ 
ve com sintomas psicoticos. 

- Transtorno dissociativo misto (de conversao). 


Doengas organic as 

- Transtornos mentais e comportamentais devido ao uso 
de alcool - sindrome de abstinencia com delirium. 

- Transtornos mentais e comportamentais devido ao uso 
de alcool - transtorno psicotico. 

- Transtornos mentais e comportamentais devido ao uso de 
alcool - transtorno psicotico residual ou de instalagao tardia. 

- Sindrome de abstinencia pelo uso de substancias, princi- 
palmente estimulantes que sao mais propicios a causar 
alucinagoes. 

- Demencia. 

- Delirium. 

- Epilepsia do lobo temporal. 

- Tumores do sistema nervoso central (SNC). 

- Doengas dos olhos e da retina. 


Tratamento imediato 

- Exclusao de doengas organicas. 

- Nao instituir tratamento, se possivel, em pacientes que 
apresentem alucinagao atipica, antes do exame completo. 

- 0 tratamento e especifico para cada paciente e depende 
do diagnostico principal. Os antipsicoticos sao indicados 
para alucinagoes causadas por doengas organicas e trans¬ 
tornos psiquiatricos (haloperidol 5 a 10 mg VO) podendo 
ser administrado com benzodiazepinico (diazepam 5 a 
10 mg VO) quando ocorrer crise de ansiedade generali- 
zada associada a alucinagao. Havendo necessidade de se- 
dagao, olanzapina 5 a 10 mg ou clopromazina 50 a 200 
mg, dependendo do peso do paciente; ha necessidade de 
monitorar a pressao arterial. 
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ANSIEDADE 


Diagnostico diferencial 


A ansiedade e um sintoma comum a muitos transtornos psi- 
quiatricos e doengas organicas. Tambem constitui resposta adapta- 
tiva normal ao ambiente hostil ou ameagador. 


Sintomas 

Cronoloyia do sintomas 

- Conti'nuos 

- Episodicos 

- Relacionados ao estresse 


Transtornos psiquiatricos 

- Esquizofrenia 

- Mania 

- Depressao 

- Transtornos de panico 

- Transtornos fobicos 

- Transtorno obsessivo-compulsivo 

- Transtorno de estresse pos-traumatico 

- Reagao aguda ao estresse 

- Transtorno da adaptagao 

- Outras reagoes ao estresse grave 

- Reagao nao-especificada a estresse grave 


Sentimentos 

- Apreensao 

- Medo 

Somaticos 

- Sintomas vegetativos 

- Boca seca, dificuldade para engolir 

- Palpitagoes 

- Rubor 

- Palidez 

- Hiperventilagao e conseqiiente dormencia dos dedos e 
parestesia perioral 

- Tremor 

- Aumento da motilidade gastrintestinal 

- Diarreia 

- Urgencia miccional 

Alem de transtornos do sono, tensao muscular, dor no peito, 
dor nas costas, cefaleia, fadiga e parestesias. 

Corportamentais 

- Evitagao 

- Rituais 

- Hipervigilancia 

- Concentragao da atengao prejudicada 

- Insonia 

- Redugao da libido 

Aspectos clinicos 

Aparencia tensa, abatida, geralmente palidez, sudorese pro- 
fusa e lacrimejante. Apresenta irritabilidade aumentada, dificulda¬ 
de de concentragao: o individuo se queixa de diminuigao da me¬ 
moria, antecipagao negativa do futuro, sensivel negativamente ao 
barulho, sensagao de inquietagao, ruminagoes: pensamentos aflitivos 
repetitivos. Somam-se a esses sintomas os sinais e sintomas somati¬ 
cos citados anteriormente. 


Estados fi'sicos que se apresentam como estado de ansiedade 

- Abstinencia ou intoxicagao por substancias e alcool. 
Inquietude, agitagao psicomotora, desorientagao, altera- 
gao da memoria de fixagao, medo, labilidade do humor, 
sudorese, tremor, alucinagoes visuais no delirium tremens 
(classicamente, animais ou insetos pequenos e coloridos 
que andam sobre ou sob a pele) associados a ilusoes, alu¬ 
cinagoes e febre, convulsoes, diarreia, caibras abdominais, 
sensibilidade ao barulho, hiperalgesia. Pesquisa de evi- 
dencias de uso de drogas - local de injegoes, abscesso, 
flap, figado dolorido a palpagao e hepatomegalia. Aumen¬ 
to da y-glutamil transferase ou baixo volume corpuscular 
indicam uso excessivo e cronico de alcool. Os testes da 
fungao hepatica podem estar alterados em alcoolistas. 

- Angina instavel. 

- Demencia. 

Desorientagao, predomina a hipominesia de fixagao, com- 
prometimento da memoria de evocagao. 0 paciente nao 
tern consciencia de seu deficit mnemico. Em geral, o pre- 
jrn'zo da memoria de evocagao e progressive, sendo afe- 
tada primeiro a recuperagao de eventos recentes, enquanto 
a de eventos mais antigos se conserva durante algum tem¬ 
po. Sao comuns as fabulagoes e a alomnesia (recordagao 
de evento real, mas distorcida de forma involuntaria). A 
memoria explicita-episodica (memoria que se refere a 
dados autobiograficos, vivencias do individuo vinculadas 
a determinado local e ocasiao) ou semantica (refere-se a 
conhecimentos factuais, compartilhados com outros in- 
dividuos) e a mais alterada, a episodica geralmente mais 
que a semantica. A memoria implicita (refere-se ao apren- 
dizado, expressa-se na melhora de desempenho de deter- 
minada atividade, em fungao de experiencias previas) 
pode estar preservada. E a memoria automatica e reflexa, 
nao expressa em palavras e que independe da recupera¬ 
gao consciente das experiencias que produziram o apren- 
dizado. Agnosia verbal, apraxia construtiva; frequente- 
mente nao ha preocupagao com os prejuizos a nao ser nos 
testes cognitivos que levam a reagao catastrofica, ausencia 
de doenga sistemica, podem estar presentes sinais neuro- 
logicos focais na demencia por multiplos infartos e Alzhei- 
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mer. A dementia subcortical apresenta mudanga afetiva, 
postura e modo de deambular anormais, disartria, ataxia, 
apatia, tremor com irn'cio gradual na ausencia de altera- 
goes de linguagem, aprendizagem e calculo. 

- Esclerose multipla. 

Labilidade do humor. 

- Feocromocitoma. 

Episodios de sudorese, cefaleia, hipertensao e tremor. Raro 
risco de vida; crises de ansiedade com hipertensao; fun- 
do de olho normal, se a hipertensao for episodica; taqui- 
cardia; exame de urina para o acido vanil-mandelico (de¬ 
tecta aproximadamente 85% dos casos). 

- HIV 

Mais freqiiente nos homens do que nas mulheres que apre- 
sentam fatores de risco. 

- Sindrome carcinoide. 

Hipertensao episodica, sudorese e rubor, acido 5-hidroxin- 
dolacetico (5-HIAA) urinario elevado. 

- Tireotoxicose. 

Sudorese, intolerancia ao calor, taquicardia, tremor, pal- 
pebras retraidas e exoftalmia. 

- Tumores intracranianos. 

Mudanga de personalidade associada a labilidade de hu¬ 
mor e agressividade patologica. 

Tratamento imediato 

- Assegurar-se de que a hiperventilagao nao e causada por 
infecgao ou traumatismo toracico; verificar pulso e pres- 
sao arterial. A hiperventilagao pode cessar fazendo-se o 
paciente respirar dentro e fora de um saco de papel, ele- 
vando assim o PC0 2 plasmatico. Deve-se demonstrar ao 
paciente que o baixo PC0 2 plasmatico e responsavel por 
sensagao de cabega “vazia”, tontura e parestesias. 

- Reassegurar ao doente que os sintomas de ansiedade sao 
decorrentes dos efeitos fisiologicos da adrenalina (epine- 
frina). 

- Os portadores de ansiedade aguda geralmente estao muito 
angustiados para ouvir explicates e tornam-se agressi- 
vos e apavorados. 

- Diazepam 5 a 10 mg VO podera ser suficiente para a remis- 
sao do quadro. Entretanto, se o estado de ansiedade for gra¬ 
ve, com agitagao psicomotora significativa, medo ou crise 
de panico grave, com perda de controle, ministrar diazepam 
5 a 10 mg lentamente (1 mg/min) EV 0 diazepam 
endovenoso tern alto risco de causar tromboflebite. 

- Apos a discussao sobre os efeitos colaterais dos benzodia- 
zepinicos e a explicagao e a pesquisa dos fatores que exacer- 
bam o estado de ansiedade, o paciente devera ser encatni- 
nhado para psicoterapia. No entanto, se essa foi uma crise 
unica, nao indicar tratamento, porque talvez nao se repita. 

- Os portadores de transtorno de panico, fobia social, ansie¬ 
dade generalizada e agorafobia, transtorno obsessivo-com- 
pulsivo que estao iniciando tratamento com ISRSs ou venla- 
faxina podem apresentar crises de ansiedade causada pelo 
medicamento. Esses pacientes respondem positivamente 
ao uso de benzodiazepinicos durante curtos periodos. 

- Como os doentes com ansiedade sao vulneraveis a de- 
senvolver dependencia, o uso dos benzodiazepinicos deve 
ser restrito ao atendimento na emergencia. 


COMPORTAMENTO VIOLENTO 

O individuo hostil pode tornar-se ativamente violento, apre¬ 
sentar risco de ato agressivo ou cometer ato violento. A agressao 
pode ser dirigida a pessoas ou a objetos. 

Os objetivos do atendimento psiquiatrico de urgencia sao con- 
trolar a situagao rapidamente, diagnosticar os fatores etiologicos e, 
se necessario, tratar o paciente. 

Preditores de comportamento violento: 

- Comportamento violento recente. 

- Historia pregressa de comportamento violento. Relatos 
de atos violentos na infancia, crueldade com animais, de- 
monstragao de comportamento violento na adolescencia, 
ter sido preso devido a ofensa violenta (estupro, assassi- 
nato, matar alguem sem intengao de faze-lo). 

- Andar armado ou ter usado arma em eventos passados. 

- Sexo: os homens geralmente sao mais violentos que as 
mulheres. 

- Categoria socioeconomica: os atos violentos sao mais co- 
muns em individuos de classe economica baixa e com 
pouco suporte social. 

- Fatores desinibidores: intoxicagao por substancias ou alcool, 
organicos: traumatismo craniano, principalmente do lobo 
frontal; a agressividade patologica e pouco freqiiente nos 
traumatismos que comprometem o lobo temporal. 

- Alteragoes que prejudiquem a capacidade do individuo 
de tolerar frustragoes. 

- Comportamento violento causado em resposta a sinto¬ 
mas psiquiatricos: a hipercinesia (ou exaltagao psicomo¬ 
tora) caracteriza-se por aumento patologico da atividade 
motora voluntaria. Pode ocorrer em tres niveis de gravi- 
dade: inquietagao, agitagao e furor. Geralmente e acom- 
panhada de logorreia e de heteroagressividade. Essa alte- 
ragao e bastante comum e inespecifica, podendo ser ob- 
servada na esquizofrenia catatonica, na depressao ansio- 
sa, na mania, nos estados confusionais oniroides, nos es- 
tados crepusculares epileticos e histericos (conversao), 
nas sindromes de ansiedade, nas sindromes delirantes, 
em portadores de retardo mental ou dementia. 

- Personalidade anti-social. 


Diagnostico diferencial 

Trans torn os psiquiatricos associates 
ao comportamento violento 

- Esquizofrenia (paranoide e catatonica, principalmente). 

- Fase maniaca do transtorno afetivo bipolar (mania franca 
ou grave e mania irritada ou disforica). 

- Depressao (depressao ansiosa ou agitada). 

j I A t e n c a o | _ 

Os objetivos do atendimento psiquiatrico de urgencia sao controlar 
a situagao rapidamente, diagnosticar os fatores etiologicos e, se 
necessario, tratar o paciente. 
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- Transtornos da personalidade: anti-social, borderline, ex- 
plosiva intermitente. 

- Estado de estresse pos-traumatico. 

- Reagao aguda ao estresse. 


Causas organicas 

- Delirium: 

A sindrome confusional aguda ou delirium e, por defini- 
gao, um quadra agudo que se caracteriza por prejuizo 
cognitivo global, com rebaixamento do nivel de conscien- 
cia que flutua amplamente ao longo do dia, piorando a 
noite (Lishman, 1997). Todas as demais alteragoes 
psicopatologicas sao decorrentes do rebaixamento da 
consciencia. Os quadros de delirium ocorrem em fungao 
da alteragao difusa do metabolismo cerebral que pode 
ser causada por doenga ou disturbio no sistema nervoso 
central (SNC). Podem tambem decorrer de doenga siste- 
mica, mas com repercussao no SNC. 

Pode haver comportamento violento se o individuo apre- 
senta delirio ou alucinagao, sentindo-se ameagado ou per- 
seguido. 

- Intoxicagao (ou abstinencia) por substancias ou alcool: 
Pode surgir psicose aguda devido ao uso de anfetamina, 
cocaina ou LSD. Como conseqiiencia, ocorrem atos de 
violencia de forma desorganizada. A sindrome de absti¬ 
nencia causada pela dependencia de sedativos (benzodia- 
zepinicos, barbituricos, heroina) resulta em hiperatividade 
e irritabilidade aumentada com baixa tolerancia as frus- 
tragoes. 

0 alcool atua como agente desinibidor, e a sindrome de 
abstinencia pode determinar o aparecimento de delirium 
tremens. Estados de abstinencia ao alcool moderados ca- 
racterizam-se por sensibilidade a barulhos e aumento da 
irritabilidade. 0 uso abusivo de alcool pode causar de¬ 
mentia alcoolica ou encefalopatia de tiamina - encefalo- 
patia de Wernicke. Esta pode se apresentar de forma suba- 
guda. As alucinagoes e o transtorno delirante podem ser 
causados pelo uso do alcool. 0 delirio persecutors e as 
alucinagoes associam-se ao comportamento violento. 

- Demencia: 

As sindromes de ansiedade ou delirantes em dementes 
podem cursar com agitagao psicomotora. Ocorre 
labilidade ou incontinentia afetiva, bem como irritabili¬ 
dade aumentada. 

- Transtorno organico da personalidade: 

Caracteriza-se por labilidade emocional, irritabilidade au¬ 
mentada, explosoes de raiva ou agressao. 


Tratamento imediato 

O tratamento depende da gravidade do quadro, da coopera- 
gao ou nao do paciente e da presenga ou ausencia de psicose. 

- Leve a moderado/paciente cooperativo/ausencia de psi¬ 
cose: 

Lorazepam 0,5 a 2 mg VO 


Repetir Lorazepam 1 a 2 mg VO a cada 30 a 60 minutos, 
se necessario, ate a sedagao (dose maxima 10 a 15 mg 
em 24 horas). 

- Leve a moderado/paciente cooperativo/presenga de psicose: 
Lorazepam 0,5 a 2 mg VO ou 

Haloperidol 1 a 5 mg VO 
Flufenazina 2,5 a 5 mg VO 

Repetir o medicamento antipsicotico, se necessario, a cada 
30 a 60 minutos ate a sedagao (dose maxima 25 a 40 mg 
em 24 horas) ou 
Risperidona 0,5 a 2 mg VO 

Repetir o medicamento a cada 60 minutos, se necessario, 
ate a sedagao (dose maxima 6 a 10 mg em 24 horas) ou 
Olanzapina 2,5 a 10 mg VO 

Repetir o medicamento a cada 60 minutos, se necessario, 
ate a sedagao (dose maxima 20 a 30 mg em 24 horas) ou 
Quetiapina 25 a 100 mg VO 

Repetir o medicamento a cada 60 minutos, se necessario, ate 
a sedagao (dose maxima 300 a 375 mg em 24 horas) ou 
Ziprasidona 10 a 20 mg VO 

Repetir, se necessario, a cada 2 a 4 horas, ate a sedagao 
(dose maxima 40 mg em 24 horas). 

- Moderada a grave/paciente cooperative/com ou sem psi¬ 
cose: 

Lorazepam 1 a 2 mg VO ou 
Diazepam 5 a 10 mg VO ou EV 

O uso endovenoso de diazepam associa-se a grande inci¬ 
dence de tromboflebite. 

Isolado ou em combinagao com 
Haloperidol 5 a 10 mg VO ou IM ou 
Flufenazina 5 a 10 mg VO 

Repetir, se necessario, a cada 30 a 60 minutos, ate a 
sedagao (dose maxima 25 a 50 mg em 24 horas) ou 
Ziprasidona 10 a 20 mg VO ou IM 
Repetir, se necessario, a cada 2 a 4 horas, ate a sedagao 
(dose maxima 40 mg em 24 horas). 

- Moderada a grave/paciente nao-cooperativo/com ou sem 
psicose: 

Diazepam 5 a 10 mg EV 

+ 

Haloperidol 5 a 10 mg IM ou 
Ziprasidona 10 a 20 mg IM 

Repetir, se necessario, de 2 a 4 horas, ate a sedagao (dose 
maxima 40 mg em 24 horas). 

Estudos recentes mostram que o valproato pode ser efetivo 
no tratamento do comportamento violento do paciente portador 
de demencia, retardamento mental e fase maniaca do transtorno 
afetivo bipolar (Lindenmayer, 2000). 

Alem da contengao quimica, a contengao flsica e indicada 
aos pacientes que se apresentam extremamente violentos, durante 
o periodo necessario, para que a medicagao ministrada atue. 

CONFUSAO MENTAL 

Refere-se a sinais objetivos e sintomas subjetivos de prejuizo 
na habilidade de pensar com clareza. 

Relaciona-se as alteragoes patologicas da consciencia quanti- 
tativa (rebaixamento: estado confusional simples e estado confu- 
so-oniroide) e qualitativa (estreitamento do campo da consciencia). 
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Sintomas e aspectos clinicos 

0 estado confusional simples ou obnubilagao simples da cons¬ 
ciencia caracteriza-se pela ausencia de sintomas psicoticos. 0 paci- 
ente apresenta diminuigao global da atengao (hipoprosexia), deso- 
rientagao no tempo e no espago, pensamento empobrecido e 
alentecido, as vezes mutismo, dificuldade de compreensao e de ra- 
ciocinio, alteragao quantitativa da percepgao sensorial (hipoestesia) 
alteragao da memoria (hipomnesia de fixagao e evocagao), apatia e 
inibigao psicomotora, por vezes estupor. 

0 estado confuso-oniroide ou obnubilagao oniroide da cons¬ 
ciencia caracteriza-se pela presenga de sintomas psicoticos, sobre- 
tudo ilusoes, pseudo-alucinagoes visuais e ideias deliroides, prefe- 
rencialmente persecutorias. Ocorrem dificuldade de concentragao, 
com exacerbagao da atengao espontanea; desorientagao temporo- 
espacial; desagregagao do pensamento; dificuldade de compreen¬ 
sao e raciocinio; exaltagao afetiva; amnesia de fixagao e evocagao; 
perplexidade e agitagao psicomotora. As vezes, esses individuos 
manifestam crises de ansiedade. 

0 campo ou a amplitude da consciencia refere-se a quantida- 
de de conteudos que a consciencia abarca em determinado mo- 
mento. A consciencia reduzida abrange conteudo menor do que o 
normal e esta restrita a determinadas vivencias, ideias, afetos, ima- 
gens e agoes. Grande parte dos estimulos externos, assim como 
outras vivencias internas, tornam-se inacessiveis a consciencia. 
Ocorre interrupgao da continuidade e unidade psiquicas da perso- 
nalidade, prejudicando significativamente a capacidade de reflexao. 


Diagnostic!) diferencial 
Psiquiatricos 

- Esquizofrenia 

- Reagao psicotica transitoria 

- Depressao (pseudodemencia) 

- Transtomo de ansiedade (grave) 

- Transtorno dissociativo (fuga/conversao) 

- Sindrome de Ganser 

- Sindrome de Munchhausen 


Organicos 

- Delirium (doenga organica ou abstinencia de alcool) 

- Demencia 

- Epilepsia (crises convulsivas simples ou parcial comple- 
xa, confusao pos-ictal) 

- Lesoes expansivas 


Tratamento imediato 

- O tratamento depende da causa: delirium, demencia ou 
transtorno nao-organico. 

- Nao instituir o tratamento antes de estabelecer o diag- 
nostico. 


DEPRESSAO 

A prioridade e avaliar a gravidade do transtorno, a presenga de 
ideias de auto-eliminagao e selecionar a intervengao mais apropriada. 

Mais da metade dos individuos com transtorno depressivo 
que buscam atendimento medico em servigo de emergencia ou de 
cuidados primarios nao e diagnosticado, tern diagnostico de doen¬ 
ga fisica ou as queixas sao consideradas alteragoes psicologicas. 

Geralmente, as queixas iniciais apresentadas nao sao aquelas 
definidas como criterios operacionais para o diagnostico nos siste- 
mas de classificagao da CID-10 ou do DSM-IV-TR. 

A apresentagao somatica do transtorno depressivo e comum: 
dores, sensagoes corporais inexplicaveis, vagas ou difusas, altera¬ 
goes do sono, tontura, tensao muscular, fadiga, falta de apetite e 
alteragoes gastrintestinais. A freqiiencia e a intensidade dos sinto¬ 
mas somaticos dependem das caracteristicas do doente, do medico 
e do local de atendimento. 

Freqiientemente, o diagnostico de depressao nao e feito no 
contexto da emergencia. Os sintomas da doenga fisica muitas vezes 
se sobrepoem aos da depressao, particularmente quando as mani- 
festagoes somaticas preponderam na apresentagao clinica da de¬ 
pressao; nesta ocasiao e comum negligenciar os sintomas depres- 
sivos, considerando-os reagao normal e adequada a consciencia da 
doenga fisica. 

Sinais e sintomas 
Sintomas fisicos 

- Fadiga, cansago facil e constante (sensagao de corpo pe- 
sado) 

- Desanimo, diminuigao da vontade 

- Insonia ou hipersonia 

- Perda ou aumento do apetite 

- Constipagao, palidez, pele fria com diminuigao do turgor 


Sintomas afetivos 

- Tristeza, melancolia 

- Choro facil e/ou freqiiente 

- Apatia (indiferenga afetiva) 

- Sentimento de falta de sentimento 

- Anedonia (incapacidade de sentir prazer em varias esfe- 
ras da vida) 

- Sentimento de tedio, de aborrecimento cronico 

- Irritabilidade aumentada (a ruidos produzidos por quais- 
quer fontes) 

- Angustia ou ansiedade 

- Desespero 

- Desesperanga 

Alteragoes ideativas 

- Ideagao negativa, pessimismo 

- Ideias de culpa e arrependimento 

- Ruminagoes com magoas antigas 
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- Ideias de morte, desejo de desaparecer 

- Ideagao, pianos ou atos suicidas 


Alteragoes cognitivas 

- Prejm'zos da atengao e concentragao com secundaria al- 
teragao da memoria 

- Dificuldade de tomar decisoes 

- Pseudodemencia progressiva 


Alteragoes da voligao e da psicomotricidade 

- Tendencia a permanecer na cama o tempo todo 

- Aumento na latencia entre as perguntas e as respostas 

- Lentificagao psicomotora ate o estupor hipotonico ou 
hipertonico 

- Fala lentificada, como diminuigao da fala e redugao da 
voz, mutismo 

- Negativismo 


Alteragoes do instinto 

- Diminuigao da libido 

- Diminuigao da resposta sexual 


Alteragoes da autoialoragao 

- Sentimento de vergonha e autodepreciagao 

- Sentimento de insuficiencia e incapacidade 

- Sentimento de baixa auto-estima 


Sin to mas psicoticos 

- Ideias delirantes de conteudo negativo: delirio de ruina 
ou miseria; culpa; hipocondria acompanhada ou nao de 
negagao dos orgaos; delirio de inexistencia - de si associa- 
do ou nao a inexistencia do mundo; alucinagoes auditi- 
vas de conteudo depressivo; ilusoes auditivas ou visuais. 

- Ideagao paranoide e demais sintomas psicoticos e do hu¬ 
mor incongruentes. 


Diagnostic!) diferencial 
Transtornos psiguiatricos 

- Episodio depressivo grave com ou sem sintomas psicoticos 

- Transtorno misto ansioso e depressivo 

- Ansiedade generalizada 

- Transtorno obsessivo-compulsivo 

- Transtorno de panico 


- Transtorno puerperal: psicose e depressao 

- Agorafobia 


Doenga organica 

- Abuso de substancias ou alcool 

- Doengas infecciosas: HI\( pneumonia, influenza, sifilis 

- Endocrinopatias: sindrome de Cushing, doengas da tireoide 

- Neoplasias: pancreas; pulmao; cerebral 

- Iatrogenia: medicamento prescrito 

- Doengas neuropsiquiatricas: demencia, epilepsia, AVC 


Tratamento imediato 

Identificar as causas organicas da depressao. As taxas de preva¬ 
lence de transtornos depressivos entre individuos com doenga organi¬ 
ca sao estimados de 22 a 35%. 

Embora dificil, e necessario distinguir a depressao primaria 
da secundaria, que se apresenta durante ou como consequencia de 
doenga organica ou efeito adverso de medicamento prescrito. 0 
irn'cio agudo, a sintomatologia atipica para depressao e os achados 
de exames laboratoriais sempre devem ser levados em considera- 
gao. Os deprimidos nao-organicos com ideagao suicida devem ser 
internados em hospital psiquiatrico. 

IDEACAO SUICIDA/TEIUTATIVA 

O suicidio e o ato intencional de auto-inflingir a morte. 

A ideagao suicida ou tentativa de suicidio podem ocorrer em 
diferentes transtornos psiquiatricos, mas nao sao especificos de ne- 
nhum. Pode estar presente em individuo portador de transtornos afe- 
tivo, psicotico ou da personalidade; na intoxicagao aguda ou absti- 
nencia e em algumas doengas organicas (Ikeda et ah, 2001; Jacobs 
et ah, 2000). 

A ideagao suicida e um aspecto importante de toda avaliagao 
inicial e faz parte do exame psiquiatrico. Os pensamentos, senti- 
mentos e atos do paciente devem ser obrigatoriamente identifica- 
dos e registrados em detalhe. 


Sinais e sintomas 

O suicidio precisa ser compreendido como o continuum da 
ideagao passiva ao ato completo. Os atentados manifestam-se por cor- 
tes superficiais no pulso ou antebrago ate facadas auto-inflingidas po- 
tencialmente fatais, ou pela ingestao intencional de agentes toxicos ate 
a superdosagem de medicamentos ou drogas (Stanley et ah, 2001). 


|H A t e n ? a o 


A ideagao suicida e um aspecto importante de toda avaliagao inicial 
e faz parte do exame psiquiatrico. Os pensamentos, sentimentos e 
atos do paciente devem ser obrigatoriamente identificados e 
registrados em detalhe. 
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A literatura (Lambert, 2002; Rives, 1999) propoe muitos per- 
fis de individuos que com maior freqiiencia apresentam ideagao sui- 
cida. Eles foram agrupados conforme se segue, entretanto, nao re- 
presentam a totalidade dos pacientes com ideagao suicida que, as 
vezes, precisa ser compreendida como manifestagao extrema de 
desesperanga tambem em individuos saos. 


Per fit dos pacientes 

Desesperangado/tipo ansioso 

- A ideagao suicida e o aspecto predominante. 

- Freqiientemente, apresentam transtorno psiquiatrico pri- 
mario: transtorno afetivo, de ansiedade ou psicotico. 

- No transtorno afetivo primario, com depressao grave e 
sensagao de desesperanga intensa; entretanto nao ha ten- 
tativas de suicidio na historia pregressa e, se houve, a 
tendencia e a de minimizar sua potencial letalidade. 

- Nos transtornos de ansiedade e psicoticos, a ansiedade, a 
agitagao psicomotora e os sintomas psicoticos positivos 
sao suficientemente graves para precipitar a ideagao e as 
tentativas de suicidio. 

- A ansiedade grave deve ser considerada como fator de 
risco - panico e ansiedade, anedonia, agitagao e rumina- 
goes sao sinais de transtorno psiquiatrico grave. 

- Declaragoes frequentes de que seria melhor para todos 
que estivesse morto. 

- Reage com pesar em sua frustrada tentativa de suicidio. 


Abuso de substancias/tipo impulsive 

- Geralmente homem. 

- Caracteristicas anti-sociais ou sociopaticas. 

- Alguns tern diagnostico psiquiatrico, alem de dependen¬ 
ce ou abuso de alcool ou substancias. 

- A ideagao suicida ocorre freqiientemente no contexto de 
intoxicagao aguda ou abstinencia. 

- Os sintomas depressivos sao freqiientemente situacionais. 

- Historia pregressa e freqiiente de impulsividade aumen- 
tada, comportamento violento ou auto-agressao. 

- Ameaga ou tentativa de suicidio como meio de obter van- 
tagens ou internagao hospitalar. 

- Constantemente trazido pela policia ao pronto-socorro 
por ser encontrado na rua gritando, provocando brigas, 
perturbando a ordem. 



- Geralmente mulher jovem. 

- Predomina o transtorno de carater (soma dos tragos da 
personalidade, expressas no modo basico do individuo 
reagir perante a vida). 

- Longa historia de recorrentes ideias e gestos suicidas. 

- Ideagao suicida no contexto real ou percebido de perdas 
ou separagao. 


- Tern como caracteristicas labilidade emocional intensa, 
ansiedade e, ate, sintomas dissociativos. 

- As tentativas de suicidio tern a intengao de chamar a aten- 
gao e nao sao letais. Entretanto, as vezes, mesmo atos 
sem qualquer intengao de auto-eliminagao podem causar 
prejuizos graves ou morte. 

- Sao freqiientadores do pronto-socorro, geralmente um so, 
conhecem os funcionarios e tem varias internagoes em 
hospitais. 

Adolescentes/tipo impuisivos 

- Geralmente predominam as adolescentes. 

- Estresse recente. 

- Respondem impulsivamente, informando sobre suas ideias 
de auto-eliminagao, ou tentam suicidio. 

- Historia pregressa de transtorno psiquiatrico e tentativas 
de suicidio. 

- As tentativas de suicidio tem como causa: chamar aten- 
gao, problema familiares, legais, escolares ou relaciona- 
mentos conflituosos. 

- Os atentados sao predominantemente por ingestao ex- 
cessiva de medicamento ou cortes superficial com mini¬ 
ma ou nenhuma intengao de morrer. Embora o proposito 
nao seja letal e, sim, o de chamar a atengao e ser salvo, a 
gravidade e a letalidade podem, mesmo assim, serem altas. 

- Raramente o individuo procura o pronto-socorro, sem- 
pre e trazido pelos pais, professores, colegas. 


Indicadores de gravidade 

- Evidencia de planejamento cuidadoso 

- Atentados previos 

- Transtorno psiquiatrico 

- Doenga organica cronica (dor, doenga terminal) 

- Atentados com real risco letal 

- Escolha de metodo violento 

- Historia familiar de transtorno psiquiatrico 

- Eventos sociais e da vida negativos (luto, desemprego) 

- Sexo masculino 

- Idosos 

- Sem ligagoes (familiar, social, religiosa) 

- Sem suporte social 

Aspectos clmicos 

Os atos de auto-agressao deliberados nao-fatais sem inten¬ 
gao de morrer devem ser distintos dos causados por estados de 
angustia agudos (morte, separagao, estressores sociais), dos pro- 
duzidos por condigoes persistentes, como os transtornos de ansie¬ 
dade, da alimentagao, da personalidade e dos depressivos na esqui- 
zofrenia ou no transtorno afetivo bipolar. Os sintomas afetivos po¬ 
dem ocorrer isolados ou como parte dessas sindromes. 0 uso de 
alcool esta presente no periodo da decisao de auto-agressao ou ten¬ 
tativa de suicidio. 
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Diagnostico diferencial e transtornos associados 

Psiquiatrico 

- Transtomo afetivo (inclui o bipolar) 

- Esquizofrenia 

- Estados de ansiedade persistentes 

- Transtornos da personalidade 

- Diagnostico duplo: quaisquer dos acima com abuso de 
substancias 


Organico 

- Alcoolismo: associado a depressao e problemas sociais 

- Uso de substancias: adversidades sociais, moradores de 
rua, problemas financeiros, sintomas de abstinencia into- 
leraveis 

- Epilepsia 

- Doenga fisica cronica que acarreta incapacidade 

- Dor cronica 

- Doenga terminal 

Tratamento imediato 

Ao psiquiatra e reservada a avaliagao da permanencia da 
ideagao suicida dos riscos de nova tentativa de suicidio e da pre- 
senga de transtorno psiquiatrico. 

Os pacientes em que o risco se mantem devem ser internados 
em hospital psiquiatrico. 

IDEIAS DELIRANTES EIDEIAS DELIROIDES 

Segundo Karl Jaspers (1977), as ideias delirantes ou delirios 
sao juizos patologicamente falsos. Suas caracteristicas externas sao: 
convicgao extraordinaria e conteudo impossivel. Nao sao susceti- 
veis a influencia. 

Delirio e alteragao relacionada a formagao de juizos. Pelos 
juizos distinguimos a verdade do erro e o real do que e produzido 
pela imaginagao. 

Os juizos falsos sao produzidos de muitas formas, podendo ser 
patologicos ou nao. 0 erro, que tambem e um juizo falso, distingue- 
se do delirio por se originar da ignorancia, do julgamento apressado 
ou das premissas falsas e por ser passivel de corregao pelos dados da 
realidade. Entretanto, ha juizos que sao considerados delirantes mes- 
mo nao sendo falsos, quando existe incoerencia entre a crenga e as 
evidencias apresentadas para justifica-la. 

0 verdadeiro delirio e um fenomeno primario, psicologica- 
mente incompreensivel, impenetravel, “algo novo em sua totalida- 
de”, que se insere em determinado instante na vida da pessoa, a 
quebra radical na biografia, a transformagao qualitativa de toda a 
existencia do individuo (Jaspers, 1977). 0 delirio secundario asse- 
melha-se ao primario, mas distingue-se dele por se originar de ou- 
tras areas da atividade psiquica que, indiretamente, fazem com que 
juizos falsos sejam produzidos. 


Os delirios podem ser classificados segundo a estrutura em: 
simples - ideias que se desenvolvem em tomo de um so conteudo, 
unico tema; complexos - englobam varios temas ao mesmo tempo, 
com multiplas facetas; nao-sistematizados - delirios sem concatenagao 
consistente; sistematizados - delirios organizados com historias ricas 
e consistentes. 


Sinais e sintomas 

Os conteudos apresentados a seguir sao os observados com 
maior freqiiencia. 

- Delirio persecutors. 0 individuo acredita que esta sendo 
perseguido por pessoas conhecidas ou desconhecidas que, 
de alguma maneira, querem prejudica-lo. 

- Delirio de auto-referencia (alusao ou referenda). A ten- 
dencia dominante e que o individuo experimente fatos 
cotidianos fortuitos sem maiores implicagoes como refe- 
rentes a sua pessoa. Sente-se alvo constante de referen- 
cias depreciativas. 

- Delirio de grandeza. 0 paciente acredita-se rico, podero- 
so, possuidor de habilidades e talentos especiais. 

- Delirio de chimes. 0 individuo sente-se e acredita-se traido 
por seu conjuge ou amante - sindrome de Otelo (Bruce; 
Ritson, 1998; Thomson, 1998). 

- Delirio erotomaniaco. 0 individuo ere ser amado, a dis- 
tancia, por uma pessoa, geralmente mais velha, com situa- 
gao socioeconomica privilegiada e famosa. A nao-aproxi- 
magao e devida a influencia de terceiros - sindrome de 
Clerambault (Thomson, 1998). 

- Delirio de ruina; ruina da saude fisica, ruina moral, ruina 
total ou negagao. 0 doente ve sua vida tomada por desgra- 
gas, fracassos, sofrimentos e perdas; financeiramente mi- 
seravel, abandonado por todos. 

Diagnostico diferencial 
Transtornos psiguiatricos 

- Esquizofrenia 

- Transtorno esquizotipico 

- Transtornos delirantes persistentes 

- Transtornos psicoticos agudos e transitorios 

- Transtornos esquizoafetivos 

- Transtornos psicoticos nao-organicos 

- Transtornos do humor psicoticos (mania ou depressao) 

- Transtornos da personalidade (paranoia, borderline ) 

- Reagoes ao estresse grave 

- Ciume morbido (sindrome de Otelo) (Bruce; Ritson, 1998), 
(Thomson, 1998) 

- Erotomania (sindrome de Clerambault) 

Doenga organic a 

- Estados induzidos por substancias ou alcool 

- Demencia de Pick ou Alzheimer 
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- Delirium 

- Doenga de Parkinson 

- Coreia de Huntington 

- Deficiencias de vitamina B 12 , folato, tiamina 

- Alteragoes das glandulas supra-renais, tireoide e paratireoides 

- Doengas cerebrovasculares 

- Convulsoes 

- Neoplasias 

- Alteragoes metabolicas (hipoglicemia, porfiria, uremia, 
hipercalcemia, hepatopatia) 


Tratamento imediato 

A anamnese completa do paciente auxilia a esclarecer quais 
sao as alteragoes que estao associadas ao delirio. Os exames fisico e 
subsidiaries sao indispensaveis. 0 diagnostics diferencial inciui 
transtornos psicoticos, afetivos, causados por substancias (intoxi¬ 
cagao ou abstinencia), doengas organicas ou efeito de medicamen- 
tos (anticolinergicos, anti-hipertensivos, antituberculose, antiparkin- 
soniano, cimetidina, dissulfiram). 


Pacientes ansiosos ou agitados 

- Lorazepam 0,5 a 2 mg VO ou 

- Alprazolam 0,5 a 2 mg VO 

Pacientes com agitagao psicomotora grave e delirios intensos 
associados a alucinagoes devem ser medicados com antipsicoticos 
atipicos ou tipicos, associados ou nao a benzodiazepinicos. 

- Olanzapina 2,5 a 5 mg VO 

- Risperidona 0,5 a 2 mg VO 

- Quetiapina 25 a 100 mg VO 

- Ziprasidona 20 a 40 mg VO 

- Haloperidol 5 a 10 mg VO ou IM 
+ Lorazepam 0,5 a 2 mg VO ou 
Diazepam 5 a 10 mg VO ou EV 

INTOXICAGAO E ABSTINENCIA 

Os pacientes procuram o pronto-socorro sozinhos, acompa- 
nhados por algum familiar ou sao trazidos por policiais devido a 
comportamento violento, ofensa criminal, tentativa de suicidio ou 
crises de angustia em publico. 


Sintomas e sinais clinicos 

Eventos relacionados ao uso de substancias 

- Intoxicagao ou abstinencia. 

- Simulagao de sintomas para obter substancias associados 
ou nao a automedicagao. 


Sinais e sintomas psiguicos especificos 

- Sintomas de bem-estar intenso: impulsividade aumenta- 
da, comportamento inconsequente e imprevisivel. 

- Comportamento violento: consequentes a psicose paranoi- 
de, a transtorno da personalidade ou quando as exigenci- 
as nao sao atendidas. 

- Delirium: intoxicagao aguda por quaisquer substancias 
exceto ecstasy e cocaina, as quais podem ser fatais; sinto¬ 
mas de abstinencia tambem podem estar presentes. 

- Os sintomas psiquiatricos podem ser causados por subs¬ 
tancias, mas o diagnostico duplo nao deve ser desconsi- 
derado: alucinagao, delirio, transtornos de ansiedade, sin¬ 
tomas depressivos com ou sem tentativa de suicidio e auto- 
agressao deliberada. 

- Transtorno da personalidade: historia de condenagoes ou 
processos, atos de violencia contra individuos e/ou pro- 
priedades sem evidencias de psicopatologias. 


Sinais e sintomas fisicos 

- Alteragoes do nivel de consciencia, febre, taquicardia, hipo 
ou hipertensao, alteragoes do batimento cardiaco, mar- 
cas devidas ao uso de substancias injetaveis, lifadenopatia, 
abscesso, pupilas dilatadas ou contraidas, constipagao ou 
diarreia. 

- Complicagoes: pneumonia, HIV-positivo, linfadenopatia 
generalizada e persistente, AIDS, hepatite B ou C, con¬ 
vuisoes, parada respiratoria, overdose acidental, septice¬ 
mia, endocardite infecciosa, osteomielite, tromboflebites, 
infeegao viral e doengas dermatologicas, incluindo abs- 
cessos cutaneos e reagoes alergicas. 


Diagnostico diferencial 

Os diagnostics duplos sao comuns. 


Transtornos psiguiatricos 

- Esquizofrenia paranoide 

- Transtorno afetivo bipolar: episodio maniaco 

- Transtorno da personalidade anti-social 

- Sindrome de Munchhausen/simulagao: pode estar associa- 
da a criminalidade 


Doenga organica 

- Delirium: traumatismo craniano, automatismo epiletico, 
dementia associada ao Hiy confusao aguda 

- Intoxicagao por substantia: opioides, cocaina, ecstasy, LSD, 
anfetamina, cannabis, solventes, alcool 
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Tratamento imediato 

- Excluir doenga organica co-morbida 

- Excluir simulagao 

- Internar, se o paciente apresentar alteragao do nivel de 
consciencia, para atendimento das alteragoes flsicas: de- 
sidratagao, colapsos respiratorio e cardiovascular, princi- 
palmente nos doentes que usaram cocktails - opioides, 
solventes, crack, cocaina. 

- Internar em hospital psiquiatrico se houver auto-agres- 
sao, tentativa de suicidio e sintomas psicoticos. 


Tratamento - intoxiracao (Bialer, 2002) 

O objetivo e estabilizar o paciente identificando as substancias 
consumidas, tratando seus efeitos toxicos e suas manifestagoes. 

0 tratamento consiste em controlar a alteragao do humor, 
ansiedade ou a agitagao psicomotora. 

- Lorazepam 1 a 2 mg VO ou 

- Diazepam 5 a 10 mg VO ou 5 mg EV 

A intoxicagao inicial por cocaina e anfetamina caracteriza-se 
por aumento da atividade psicomotora, inquietagao, labilidade de 
humor e psicose transitoria que pode mudar rapidamente para de- 
pressao, disforia, estupor ou coma. Na intoxicagao por cocaina e 
comum dor toracica. 

A agitagao pode ser controlada com: 

- Lorazepam 1 a 2 mg VO ou 

- Diazepam 5 a 10 mg VO ou 5 mg EV 

Os sintomas psicoticos e a agitagao psicomotora podem ser 
controlados com: 

- Haloperidol 2 a 5 mg VO ou IM ou 

- Flufenazina 5 mg VO ou 

- Ziprasidona 10 a 20 mg VO 

Os pacientes que apresentam intoxicagao por cannabis e 
halucinogenos procuram atendimento em pronto-socorro quando 
ocorrem reagoes adversas ao uso da droga: crise de panico, delirium, 
sintomas psicoticos ou flashbacks. 

O tratamento imediato dos sintomas causados pela intoxicagao 
por fenciclidina e feito com benzidiazepinicos. Os antipsicoticos de 
potencia baixa podem exacerbar a intoxicagao, causar hipotensao e 
diminuir o limiar convulsigeno pelo aumento do efeito anticolinergico. 

Devem ser internados em hospital psiquiatrico os pacientes 
com transtornos psiquiatricos induzidos ou exacerbados pelo uso 
de substancias que apresentam alto risco de suicidio, homicidio, 
sintomas psicoticos ou alteragao do juizo. 

Nos dependentes cronicos de opioides, a intoxicagao ocorre 
por overdose. Devem ser atendidos na Unidade de Terapia Intensi- 
va, devido aos efeitos dos opioides: colapso de veias, infecgao car- 
diaca (valvulas e pericardio), abscessos, doengas hepaticas. 

A intoxicagao por sedativos, hipnoticos e ansioliticos tern tra¬ 
tamento similar a intoxicagao por alcool. 


Tratamento - abstinencia 
(Bialer, 2002; Olmedo; Hoffman, 2000) 

O tratamento varia de acordo com a substancia a que esta 
abstinente. 

Alcool 

- Benzodiazepinicos - Lorazepam 1 a 2 mg VO. 

- As convulsoes sao emergencia clinica e requerem benzo- 
diazepinico EV e internagao hospitalar. 

- Delirium tremens com alucinagoes respondem a medica- 
mento antipsicotico: haloperidol 0,5 a 2 mg ou 5 mg IM. 

- Doentes com sindrome de Wernicke-Korsakoff: tiamina 100 
mg (Vitamina B x ) por via intramuscular, durante tres dias. 

Anfetamina, cocaina e outros estimilantes 

Nao existe abordagem especifica, o tratamento e sintomatico. 
Geralmente, os sintomas sao autolimitados entre dois a quatro dias. 

- Sedativos, hipnoticos e/ou ansioliticos recebem tratamen¬ 
to comparavel ao preconizado para a abstinencia de alcool. 

Diagnosticar a abstinencia de opioide pelos sinais ch'nicos, 
como piloeregao, hipertensao, lacrimejamento, sudorese, rinorreia, 
midriase, taquicardia, alteragoes do sono, debilidade fisica, ansie¬ 
dade, inquietude e hipersensibilidade a dor, craving e irritabilidade, 
humor disforico, anedonia, depressao e insonia, quadro psicotico 
com alucinagoes e delirium. 

Na abstinencia grave: calafrio, dor muscular e ossea, tremor, 
nauseas e vomitos, diarreia e desidratagao, dor e caibras abdomi- 
nais, anorexia e febre. 

Internagao em Unidade de Tratamento Intensivo. Pode ser 
indicado o uso de metadona (Amato et al., 2002). 


MUTISMO 

Mutismo significa a ausencia da fala, e habitualmente associa- 
do ao estupor no qual existe ausencia de qualquer atividade fisica. 


Sintomas e sinais ch'nicos 

- Mutismo e acinesia: o paciente parece alerta devido aos 
movimentos dos olhos, mas esta impossibilitado de falar 
ou agir. 

- Rebaixamento do nivel de consciencia. 

- Fala habitualmente ausente (ou minima). 

- Movimento dos olhos: se desperto, pode seguir um obje- 
to; se os olhos estiverem fechados, pode apresentar aber- 
tura passiva das palpebras. 

- Diminuigao da atengao aos estimulos ambientais. 
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- Se a fala estiver intacta, ha amnesia sobre a historia pes- 
soal e a identidade, sugerindo amnesia psicogenica, esta- 
dos de fuga e transtorno de personalidade multipla. 

- Geralmente, ausencia de sintomas de ansiedade. 

- Pouca lembranga de eventos ocorridos durante o estupor. 

- Respiragao, pulso e pressao sangihnea estaveis. 

- Na ausencia de sinais neurologicos, examinar sinais de 
traumatismo craniano, reagao pupilar a luz, simetria pu- 
pilar, reflexo da cornea intacto, procurar sinais focais, si¬ 
nais localizatorios de lesao do nervo craniano, oscilagao 
do nivel de consciencia, rigidez da nuca. 

Considerar a possibilidade de sintomas conversivos, se os exa- 
mes neurologico e subsidiaries forem normais. 

Diagnostic!) diferencial 
Transform psiquiatricos 

- Esquizofrenia, estados catatonicos, estados parkinsonia- 
nos, sindrome neuroleptica maligna. 

- Psicose afetiva: retardamento psicomotor, estupor mam'a- 
co e depressivo. 

- Estados dissociativos: fuga, amnesia psicogenica, trans¬ 
torno de personalidade multipla. 

- Simulagao/sindrome de Munchhausen. 

Transtornos organicos 

- Delirium: considerar todas as causas, principalmente trau¬ 
matismo craniano e pos-ictal, alteragoes metabolicas ou 
de eletrolitos, lesoes expansivas do sistema nervoso cen¬ 
tral (SNC). 

- Doenga cerebral organica: encefalite e meningite. 

- Acidente cerebrovascular: eventos bilaterais. 

- Estados induzidos por substancia: intoxicagao por crack, 
solventes, alcool, fenciclidina. 


Tratamento imediato 

O tratamento depende da causa. No caso de transtorno afetivo 
psicotico e esquizofrenia catatonica, esta indicada a eletroconvul- 
soterapia. E preciso, no entanto, descartar antes transtorno mental 
organico. 0 uso de antipsicoticos tambem e indicado. 


TRANSTORNO DA PERSONALIDADE ANTI-SOCIAL 

O diagnostico de transtorno da personalidade e dificil de ser 
feito em uma unica entrevista (Phillips; Gunderson, 1994). 

0 objetivo e relacionar algumas formas de apresentagao de 
pacientes no pronto-socorro em que o transtorno da personalidade 
e o principal aspecto. Entretanto, e possivel que essa condigao seja 
secundaria a outro transtorno psiquiatrico. 


Apresentagao clinica 

- Comportamento agressivo. 

- Pedir prescrigao de medicamento. 

- Apos briga na rua (trazido por policiais). 

- Estados de intoxicagao ou abstinencia. 

- Morador de rua. 

- Tentativa de suicidio para obter internagao. 

- Acusagoes de ter sido abandonado pela familia. 

- Queixas de sintomas fisicos para obter internagao. 


Conduta 

Tal populagao nao pode ser ignorada, por mais desagradavel 
que seja assisti-la, nem receber alta do pronto-socorro sem cuidado- 
sa investigagao. Esses tipos de apresentagao podem estar presentes 
em quaisquer transtornos psiquiatricos, e os portadores de transtor¬ 
no da personalidade anti-social tern alto risco de suicidio e podem 
apresentar doenga organica com necessidade de tratamento. 
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INTRODUP 

A area de conhecimento da interconsulta psiquiatrica e a 
interface entre a psiquiatria e as demais especialidades medicas. 
Inclui o conhecimento sobre pacientes com transtornos mentais 
primarios em atendimento no hospital geral e com transtornos men¬ 
tais decorrentes das diversas condigoes medicas e aspectos ligados 
a relagao medico-paciente. Em decorrencia da peculiaridade dessa 
area, a psiquiatria de consultoria e ligagao ( Consultation-Liaison Psy¬ 
chiatry), por nos traduzida como interconsulta psiquiatrica, e reco- 
nhecida como subespecialidade pela American Board of Psychiatry 
and Neurology. A denominagao psychosomatic medicine tambem e 
utilizada por alguns autores como sinonimo de consultation liaison, 
sem qualquer conotagao ideologica ou de vinculagao a uma escola 
de pensamento em especial. 

A area central do conhecimento da interconsulta psiquiatrica 
pode ser delimitada em: 

• Transtornos mentais causados por uma condigao medica geral 

• Transtornos mentais causados por substancias 

• Fatores psicologicos que influenciam condigoes medicas 

• Uso de medicamentos em condigoes medicas 

• Atengao ao paciente terminal 

• Relagao medico-paciente 

Em fungao do desenvolvimento de novos medicamentos, das 
diversas especialidades medicas e da relevancia dos transtornos 
mentais na atengao primaria, a interconsulta vem ampliando siste- 
maticamente seu campo de conhecimento. Assim, sao topicos tam¬ 
bem fundamentais para a interconsulta psiquiatrica: 

• Interagoes medicamentosas 

• Transtornos mentais na atengao primaria 

• Medicina reprodutiva 

• Transtornos mentais associados a procedimentos medicos 

Os transtornos mentais organicos (devidos a uma condigao 
medica) constituent topico central da interconsulta, portanto, fare- 


mos breve descrigao de sua classificagao e, em seguida, passaremos 
a descrever as psicopatologias mais frequentes nas diversas areas 
medicas. 0 tema e extenso e varias especialidades medicas nao pu- 
deram ser incluidas. Salientamos que tal selegao baseou-se na ex- 
periencia clinica e cientifica dos autores. 

TRANSTORNOS MENTAIS CAUSADOS POR UMA CONDIQAO 
MEDICA GERAL (TRANSTORNOS MENTAIS ORGANICOS) 

Transtorno mental causado por uma condigao medica geral e 
a denominagao utilizada pelo Manual diagnostic e estatistico de trans¬ 
tornos mentais, da American Psychiatric Association, e equivale ao 
que a Classificagao de transtornos mentais e de comportamento da 
CID-10 denomina “transtornos mentais organicos”. Este grupo in¬ 
clui as manifestagoes psiquiatricas causadas por alteragao fisiologi- 
ca decorrente de alguma condigao medica. Por exemplo, o transtor¬ 
no depressivo devido a doenga de Cushing (ou transtorno depressivo 
organico) e assim denominado pelo fato de a hipercortisolemia ser 
considerada fator etiologico para o transtorno depressivo. A CID-10 
utiliza a denominagao transtornos mentais organicos para diferen- 
ciar dos transtornos mentais funcionais. 0 que gera a ideia erronea 
de que os transtornos mentais nao teriam substrato organico. Em- 
bora a atual classificagao norte-americana indique progresso ao pro- 
por a especificagao da causa dos transtornos ao utilizar a denomi¬ 
nagao “devido a condigoes medicas ou substancias” ainda paira es- 
tranheza ao se questionar se a depressao unipolar ou a esquizofre- 
nia tambem nao seriam causadas por alguma condigao medica que 
apenas nao foi ainda devidamente identificada. Por exemplo, no 
futuro, caso se viesse a descobrir que um subgrupo de depressao e 

| Atengao I 

■ -- 

E importante nos atermos ao fato de que ao atuar na area de 
interconsulta nos deparamos com todas as possibilidades nosogra- 
ficas psiquiatricas presentes na CID-10 e no DSM-IV. 
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causado por disfungao do segundo mensageiro intracelular ou que 
um subgrupo de depressao e produzido por disfungao da transcri- 
gao do RNA, passariam esses a ser dois novos tipos de depressao 
causada por condigao medica? 

Transtornos cognitivos causados 
por uma condigao medica geral 

Os transtornos causados por uma condigao medica podem 
ser classificados em “transtornos cognitivos causados por uma con¬ 
digao medica geral” e “outros transtornos causados por uma condi¬ 
gao medica geral (transtornos sem comprometimento cognitivo sig¬ 
nificative, causados por uma condigao medica)” (Quadro 31.1). 
Sao considerados como transtornos cognitivos aqueles que cursam 
com comprometimento de memoria, linguagem, orientagao, praxia 


e capacidade de julgamento. Alem da presenga do transtorno cogni¬ 
tivo, e necessario que se estabele^a relagao causal entre a condigao 
medica e o transtorno cognitivo. E um grupo grande e heterogeneo. 
Por exemplo, o transtorno cognitivo pode ser causado por hipotireoi- 
dismo, doenga de Parkinson ou lupus eritematoso sistemico, sendo 
que em cada uma dessas condigoes podemos encontrar diferentes 
tipos de manifestagao clinica e fisiopatologia. Os principals trans¬ 
tornos cognitivos sao: dementia, delirium, transtorno amnestico e 
transtorno cognitivo leve. 

Transtornos sem comprometimento cognitivo 
significativo, causados por uma condigao medica 

Alem de comprometimento cognitivo, os transtornos causa¬ 
dos por condigoes medicas podem apresentar diversas caracteristi- 


Quadro 31.1 Classificagao dos transtornos mentais organicos de acordo com a CID-10 e o DSM-IV (causados por uma condigao medica) 

Transtornos cognitivos 


F00-03* 

Demencia 


F04* 

Sindrome amnestica organica 


F05* 

Delirium 


F06.7* 

Transtorno cognitivo leve 

Transtornos psicoticos 


F06.0* 

Alucinose organica 


F06.1* 

Transtorno catatonico organico 


F06.2* 

Transtorno delirante organico 

Transtornos do humor 


F06.30* 

Transtorno maniaco organico 


F06.31* 

Transtorno bipolar organico 


F06.32* 

Transtorno depressivo organico 


F06.33* 

Transtorno afetivo misto organico 

Outros transtornos 


F06.4* 

Transtorno organico de ansiedade 


F06.5* 

Transtorno dissociativo organico 


F06.6* 

Transtorno astenico (de labilidade emocional) organico 


F07.1* 

Sindrome pos-encefalitica 


F07.2* 

Sindrome pos-concussional 


DSM-IV a 

Transtorno organico do sono 


DSM-IV a 

Disfungao sexual organica 

Transtornos mentais induzidos por substancias 


Flx.O* 

Intoxicagao aguda 


Flx.1* 

Uso nocivo 


Fix.2* 

Sindrome de dependence 


F1x.3 ou F1x.4* 

Estado de abstinencia 


Fix.5* 

Transtorno psicotico 


F1x.6* 

Sindrome amnestica 


‘Categorias descritas na CID-10 no capitulo dos transtornos mentais organicos. 
a Categorias descritas exclusivamente no DSM-IV. 
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cas clmicas (Quadro 31.1). Alem de diferir em relagao a nomencla- 
tura do grupo - “transtornos mentais organicos”, de acordo com a 
CID-10, e “transtornos causados por uma condigao medica” de acor¬ 
do com o DSM-IV - as duas classificagoes tambem apresentam di- 
ferengas em relagao aos possiveis quadros clinicos. 

A CID-10 inclui transtomo cognitivo leve organico, transtomo 
organico de labilidade emocional, transtomo do humor, alucinose 
organica e transtomo delirante organico na mesma categoria mais 
ampla, ou seja, “transtornos mentais organicos” (F06). Ja o DSM-iy 
inclui alucinagao e delirio devidos a uma condigao medica no gmpo 
dos “transtornos psicoticos” subcategoria “devido a uma condigao 
medica”. Assim tambem ocorre em relagao a “depressao devido a 
uma condigao medica”, que se encontra no capitulo dos transtornos 
do humor, na subcategoria “transtomo do humor devido a uma con¬ 
digao medica”. A CID-10 parece considerar de forma privilegiada o 
mecanismo de causalidade, e o DSM-I\( a apresentagao clinica. 

Os transtornos mentais sem comprometimento cognitivo de¬ 
vidos a uma condigao medica podem se apresentar em diversas 
formas clinicas. Por exemplo, os transtornos do humor podem ocor- 
rer sob a forma depressiva, maniaca, bipolar ou mista; os transtor¬ 
nos psicoticos, nas formas esquizofreniforme, alucinose ou catato- 
nica. Os transtornos devidos a uma condigao medica podem ainda 
ocorrer sob a forma de transtornos de ansiedade e transtornos dis- 
sociativos. 


Transtornos induzidos por substancias 

Os transtornos induzidos por substancias podem apresentar 
basicamente os mesmos quadros clinicos descritos para os trans¬ 
tornos causados por condigoes medicas. A CID-10 inclui os trans¬ 
tornos induzidos por substancias no capitulo dos transtornos men¬ 
tais organicos (Quadro 31.1). 

E importante nos atermos ao fato de que ao atuar na area de 
interconsulta nos deparamos com todas as possibilidades nosogra- 
ficas psiquiatricas presentes na CID-10 e no DSM-FV Os transtornos 
mentais organicos nao sao as unicas situagoes abordadas pelo psi- 
quiatra na interconsulta. Apesar desses transtornos, a principio, se- 
rem marca da especificidade do interconsultor, o campo de traba- 
lho nao se restringe a tais categorias. A seguir, serao descritas con¬ 
digoes clmicas e mentais mais freqiientes em algumas especialida- 
des medicas. Nao se pretende esgotar o assunto no presente traba- 
lho, entao muitos aspectos psicologicos, transtornos mentais, espe- 
cialidades e condigoes medicas deixaram de ser mencionados. 


CARDIOLOGIA 

Doenca arterial coronariana 
Depressao 

A prevalencia de depressao no momento da avaliagao em 
pacientes com doenga coronariana e ao redor de 18% e, entre os 
individuos que sofreram infarto agudo do miocardio, no periodo 
posterior ao evento, em torno de 19% (Rundell; Wise, 2004). A 
taxa de mortalidade seis meses apos o infarto e maior entre os de- 
primidos do que nos sujeitos sem depressao. Os pacientes com de¬ 


pressao apos o infarto apresentam redugao da taxa de variabilidade 
da freqiiencia cardiaca (Gorman; Sloan, 2000), aumento da agre- 
gagao plaquetaria (Pollack; Laghrissi-Thode; Wagner, 2000), aumen¬ 
to dos niveis de marcadores inflamatorios de risco cardiovascular 
(Miller et ah, 2002) e redugao da adesao a mudangas no estilo de 
vida e ao uso de medicamentos. Nao ha muitos estudos sobre o 
impacto do tratamento antidepressivo nesses pacientes, apesar da 
disponibilidade de antidepressivos com perfil farmacologico mais 
favoravel para os individuos com coronariopatia, como os ISRSs. A 
paroxetina, por exemplo, mostrou-se eficaz e mais tolerada do que 
a nortriptilina no seguimento de seis semanas em pacientes com 
infarto do miocardio (IM) (Nelson et ah, 1999). Em pacientes com 
IM e angina instavel, a sertralina mostrou ser eficaz e bem-tolerada 
ao longo de 24 semanas de tratamento (Glassman et ah, 2002). 


Transtomo de panico 

O episodio de panico pode apresentar sintomatologia que leva 
o paciente a acreditar estar sofrendo um IM. Entre 200 encaminha- 
mentos para realizagao de ECG (eletrocardiograma) ambulatorial, 
15% apresentavam transtomo de panico (Chignon; Lepine; Ades, 
1993). Embora a associagao nao seja tao bem-estudada como ocor¬ 
re com a depressao, o aumento da variagao do intervalo QT tam¬ 
bem foi descrito em pacientes com transtomo de panico (Yeragani 
et ah, 2000). Nao se deve descartar de modo precipitado a possibi- 
lidade de doenga coronariana quando se faz o diagnostico de trans- 
torno de panico em um paciente. As duas condigoes podem estar 
presentes simultaneamente (co-morbidas). 


Estresse e padrao de com portamento de tipo A 

A associagao entre o estilo de vida e a angina foi descrita no 
inicio do seculo passado. Mais recentemente, tem-se encontrado 
evidencias que apoiam a associagao ja descrita. O estresse perti- 
nente a vida cotidiana e a maior importancia do estresse psiquico 
do que o fisico nessa associagao sao fatores apontados pelos estu¬ 
dos na area. Algumas caracteristicas de personalidade foram associa- 
das ao maior risco de doenga coronariana, tais como o padrao de 
comportamento do tipo A, descrito na decada de 1950 e caracteri- 
zado por competitividade, sensagao de urgencia do tempo, execu- 
tar varias atividades simultaneamente, aceleragao, inquietagao, ten- 
sao muscular e hostilidade (Rundell; Wise, 2004). 


DERMATOLOGIA 

Dermatite atopica, psoriase, vitiligo 
Depressao 

A depressao foi detectada em 22% dos pacientes com vitiligo 
e em 29% daqueles com psoriase (Matoo et ah, 2001). Na dermatite 
atopica, foi observada relagao entre a depressao e a gravidade do 
quadro, ja que os pacientes que sofrem desta condigao sao mais 
deprimidos do que os sujeitos-controle normais (Hashiro; Okumura, 
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1997). A depressao associada a psoriase tambem foi relacionada a 
gravidade do quadro dermatologico (Koo, 1996). Entretanto, a gra- 
vidade da depressao e o risco de suici'dio nao estao sempre relacio- 
nados a seriedade do quadro dermatologico (Gupta; Gupta, 2003). 

Nao existem, ate o momento, muitos dados na literatura so- 
bre o uso de antidepressivos nesses pacientes. 0 efeito anti-hista- 
mrnico dos antidepressivos triciclicos pode ser de beneficio para os 
casos de urticaria e prurido. Os inibidores seletivos da recaptagao 
de serotonina (ISRSs) apresentam perfil de maior tolerancia; no 
entanto, deve-se estar atento a interagao com medicamentos meta- 
bolizados pelo citocromo P450. Outro aspecto comum a quase to- 
dos os grupos de antidepressivos e a possibilidade de desenvolvi- 
mento de lesoes cutaneas medicamentosas, como exantema, pruri¬ 
do e urticaria (Gupta; Gupta, 2003). 


Transtornos da adaptagao 

A taxa de prevalencia de morbidade psiquiatrica em pacien¬ 
tes com vitiligo esta em torno de 25%. Considerando-se as mani- 
festagoes mais leves, o transtorno da adaptagao foi diagnosticado 
em cerca de 62% dos pacientes com psoriase e em 56% com vitiligo 
(Matoo et al., 2002; Richards et al, 2001). 

Ha evidencias que sugerem que os fatores psicologicos sao 
mais determinantes de incapacitagao nos pacientes com psoriase 
do que as caracteristicas da doenga. Nos quadros dermatologicos, 
ocorre, as vezes, acometimento significativo da aparencia fisica. 
Por conseguinte, ha com freqiiencia aiteragoes psicologicas devido 
as mudangas de imagem corporal, com repercussoes nas relagoes 
interpessoais e na capacitagao do paciente. Observam-se baixa auto- 
estima e comprometimento da qualidade de vida. Todavia, nota-se 
que o estresse vivido por individuos com doengas dermatologicas 
precipitam o agravamento do quadro dermatologico (Richards et 
al, 2001; Barankin; DeKoven, 2002). 

O tratamento do transtorno da adaptagao associado as doen¬ 
gas dermatologicas deve visar ao aumento ou ao reforgo dos recur- 
sos psicologicos e sociais do paciente. E recomendada abordagem 
psicoterapeutica e psicossocial. 


ENDOCRINOLOGY 
Diabete melito 
Depressao 

A prevalencia de depressao associada ao diabete e de 11 a 
15%. O risco dos diabeticos terem depressao e duas vezes maior do 
que o dos nao-diabeticos. No diabete tipo I, dependente de insuli- 
na, a prevalencia no momento da avaliagao e cerca de 24%. Quan- 
do se utiliza criterio mais amplo, como “sintomatologia depressiva 
significativa”, a prevalencia varia de 21,8 a 60% em estudos con- 
trolados (Fraguas Jr.; Figueiro, 2001; Rundell; Wise, 2004). 

Sintomas de depressao, como aumento ou perda de peso, can- 
sago ou aumento do apetite, sao semelhantes a algumas manifesta- 
goes do diabete. Esse fato pode promover a atribuigao desses sinto¬ 
mas exclusivamente ao diabete, quando as evidencias mostram que 
sao mais relacionados ao estado depressivo. O problema nao possui 


resposta facil e definitiva. O Manual diagnostico e estatistico de 
trantornos mentals, da American Psychiatric Association, preconiza 
que o sintoma so seja considerado como depressivo se nao for clara- 
mente decorrente de outra condigao clinica (no caso, o diabete). 
Entretanto, definir se o “cansago” nao e claramente do diabete e 
tarefa dificil em muitos casos. Uma alternativa e utilizar-se de ou- 
tros sintomas depressivos para realizar o diagnostico. Sintomas 
cognitivos, de acordo com Beck Depression Inventory, permitem 
confiabilidade na separagao dos diabeticos deprimidos dos nao-de- 
primidos (Fraguas Jr.; Figueiro, 2001). 

Okamura e colaboradores (1999) relataram tres casos em que 
havia associagao entre estado depressivo e menor tolerancia a glicose, 
aumento da secregao de insulina e diminuigao da sensibilidade a in- 
sulina, os quais se normalizaram com a remissao da depressao. Estu- 
dando 62 criangas com diabete, Lemmark e colaboradores (1999) 
constataram que os sintomas depressivos afetavam tanto a adapta¬ 
gao psicologica a doenga como o controle metabolico avaliado pela 
hemoglobina glicosilada. A presenga de depressao em diabeticos as- 
socia-se a maior ocorrencia de outras doengas e ao afastamento do 
trabalho (Rajala; Keinanen-Kiukaanniemi; Kivela, 1997). 

Provavelmente, apenas um tergo dos pacientes com depres¬ 
sao associada ao diabete recebe terapeutica antidepressiva. O tra¬ 
tamento e eficaz e seguro; entretanto, algumas peculiaridades dos 
antidepressivos precisam ser consideradas. Os antidepressivos 
triciclicos tem agao hiperglicemiante. Os IMAOs (inibidores da 
monoaminoxidase), ao contrario, tem agao hipoglicemiante, sendo 
que os irreversiveis apresentam risco de crise hipertensiva, tendo, 
por isso, restrigao em dieta de alimentos ricos em tiramina ou subs- 
tancias simpaticomimeticas. Isso, algumas vezes, traz dificuldades 
para os pacientes com outras restrigoes alimentares e com dificul- 
dade de adesao. Os ISRSs tendem a diminuir a resistencia periferi- 
ca a insulina (Goodnick et al, 1997) e nao apresentam efeitos 
colaterais significativos. 

A eficacia da psicoterapia para a depressao no diabete ja foi 
referendada por varios estudos. A terapeutica cognitiva permitiu a 
remissao em 85% dos casos de depressao associada ao diabete, 
enquanto um grupo-controle apresentou melhora em apenas 27,3%. 
Alem da melhora da sintomatologia depressiva, a terapeutica 
cognitiva associou-se a menor taxa de hemoglobina glicosilada na 
evolugao do diabete tipo II (9,5% comparada com 10,9%). A inter- 
vengao familiar e fundamental. Em adolescentes do sexo feminino 
com diabete dependente de insulina, a precaria comunicagao com 
os pais, a baixa confianga em suas capacidade, bem como o suporte 
e a estrutura familiar inadequados interferem de modo significati¬ 
vo no controle alimentar. O apoio familiar tambem e um dos princi¬ 
pals fatores que influenciam o controle da hemoglobina glicosilada 
(Fraguas Jr.; Figueiro, 2001). 


Sindrome de Cushing 
Depressao 

A hipercortisolemia por causas endogenas esta freqiientemente 
associada a depressao e e considerada a condigao medica com maior 
incidencia de depressao secundaria. A prevalencia de depressao asso¬ 
ciada a sindrome de Cushing varia de 50 a 75% (Rundell; Wise, 2004). 

Os pacientes com sindrome de Cushing deprimidos sao, em 
geral, mais irritaveis e emocionalmente instaveis do que aqueles 
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com depressao primaria. 0 quadro mental pode anteceder o irn'cio 
dos sintomas da smdrome de Cushing. 

Na literatura, encontram-se evidencias da relagao entre o 
rn'vel de cortisol e a depressao. A hipercortisolemia esta relacio- 
nada a depressao maior primaria. Os niveis de cortisol tendem a 
retornar ao normal apos a recuperagao da depressao. Entretanto, 
a associagao de bloqueadores de cortisol tern mostrado eficacia 
em pacientes deprimidos nao-responsivos ao tratamento classico. 
A populagao idosa parece ser mais vulneravel ao efeito neurotoxico 
do cortisol. 

Com o tratamento eficaz da smdrome de Cushing, consta- 
tou-se redugao significativa dos sintomas depressivos. Em 70% dos 
pacientes, a melhora da depressao esteve associada a redugao do 
nivel de cortisol. A depressao moderada a grave responde com mais 
freqiiencia ao tratamento da smdrome de Cushing do que a depres¬ 
sao leve. 


Hipotireioidismo 

Depressao 

A prevalencia de depressao no hipotireoidismo e em torno de 
33 a 43% e pode ser a primeira manifestagao deste. Os sintomas 
depressivos podem ser mais freqiientes do que a depressao maior. 
Ha poucos estudos sobre o tratamento da depressao nessa condi¬ 
gao; sabe-se que os pacientes apresentam grande sensibilidade aos 
efeitos sedativos e anticolinergicos. 


Disfuncao cognitiva 

O prejuizo cognitivo e encontrado em 29% dos pacientes com 
hipotireoidismo. A apresentagao da alteragao cognitiva pode variar 
de comprometimento leve a grave, delirium e encefalopatia. A sua 
prevalencia aumenta com a maior gravidade do hipotireoidismo. 
Nota-se melhora do prejuizo cognitivo, tratando-se a condigao (Run- 
dell; Wise, 2004). 


Hipertireoidismo 

Depressao 

A depressao e a manifestagao psiquiatrica mais freqiiente no 
hipertireoidismo. Aqui tambem os sintomas depressivos podem 
preceder os sinais fisicos de hipertireoidismo. A prevalencia de de¬ 
pressao maior chega a 23% dos pacientes com doenga de Graves, 
sendo de 14% na fase prodromica. Parece que a gravidade do 
hipertireoidismo nao tem relagao com a prevalencia de depressao. 
A “tireotoxicose apatica” e um quadro mais freqiiente em idosos e 
deve ser lembrada. Seu curso e lento e insidioso podendo evoluir 
em gravidade, perda de peso, fraqueza e alteragoes cardiacas. Nao 
se tem muitos dados sobre o tratamento da depressao no hipertireoi¬ 
dismo. Alguns dados sugerem que a evolugao para o eutireoidismo 
leva a remissao da sintomatologia depressiva (Rundell; Wise, 2004, 
Stem et ah, 2004). 


GINECOLOGIA E OBSTETRICIA 
Hiperemese gravidica 

A hiperemese gravidica e definida como a forma mais grave 
de nausea e vomito da gravidez. Esta associada a desidratagao, dis- 
turbios metabolicos e eletroliticos e deficit nutricional, levando, em 
alguns casos, a inumeras internagoes hospitalares. A incidencia va- 
ria de 0,3 a 2%. O impacto social e clinico e perturbador. A mulher 
com essa condigao evita sair de casa, falta ao trabalho ou a escola, 
tem sentimento de isolamento e vulnerabilidade. Passa a apresen- 
tar sensagao de falta de controle fisico, emocional e financeiro. A 
etiologia, ainda desconhecida, faz com que essas pacientes sejam 
muitas vezes rotuladas como tendo uma condigao “simplesmente 
psicologica” o que traz ainda mais sofrimento. As causas apontadas 
como possiveis sao alteragoes hormonais, mudangas na agao da 
serotonina, infecgao por Helicobacter pylori, disfungao tireoidiana e 
etiologia psicossomatica. Psicoterapia de apoio, tecnicas de relaxa- 
mento e tratamento sintomatico sao as abordagens psiquiatricas 
indicadas (Blumenefield; Tiammson, 2003). 


Pseudociese 

A pseudociese e a condigao caracterizada pela crenga (irreal) 
da mulher de estar gravida e pela manifestagao dos sinais e sinto¬ 
mas de gestagao “verdadeira”: nauseas e vomitos, aumento do vo¬ 
lume do abdomen, amenorreia e alteragoes objetivas na aparencia 
da mama e do colo uterino. Nao ha outros sinais psicopatologicos 
de smdrome psiquiatrica. O objetivo da intervengao do psiquiatra e 
auxiliar a equipe de saude a lidar com esse quadro que gera, muitas 
vezes, incompreensao. A paciente nao deve ser confrontada de ma- 
neira abrupta quanto aos resultados negativos de exames sangihneos 
e ultra-sonograficos, o que pode leva-la a procurar outra equipe e 
reiniciar o ciclo. A hipotese biologica desse fenomeno e a persisten- 
cia do corpo luteo, com aumento das gonadotropinas, do hormonio 
luteinizante e da prolactina (Starkman et ah, 1985; Rundell; Wise, 
2004). 


Infertilidade 

A infertilidade e definida como 12 meses de relagao sexual 
apropriada que nao resulta em concepgao. Cerca de 10% dos casais 
sao inferteis. Aproximadamente 40% dos problemas relacionados 
a infertilidade sao atribuidos a mulher, 40% ao homem e 20% a 
ambos ou a etiologia desconhecida. Cerca de 50% das mulheres e 
15% dos homens descrevem a infertilidade como sendo a pior ex- 
periencia de suas vidas. A mulher infertil tem maior prevalencia de 
depressao que seus companheiros e tem niveis de ansiedade e de¬ 
pressao equivalentes a mulheres com cancer, HIV-positivas e com 
doengas cardiacas. Onze por cento das mulheres inferteis preen- 
chem criterio para episodio depressivo. A intervengao psicoterapica 
podera ocorrer em tres momentos distintos: (1) no momento em 
que o casal descobre a infertilidade; (2) durante o tratamento de 
fertilizagao; e (3) quando chega a ocasiao de parar o tratamento. 
Os objetivos da intervengao sao: auxiliar os pacientes a utilizar seus 
proprios valores, recursos e opgoes; facilitar a comunicagao entre 
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os casais e destes com os amigos e familiares; oferecer apoio emoci- 
onal e identificar e tratar transtornos mentais que eventualmente 
surgem antes, durante ou apos tal experiencia. 


Depressao e gestacao 

A prevalencia de depressao durante a gestagao e de 10 a 25%. 
As mulheres nao procuram ajuda por sentirem vergonha e culpa, 
pois socialmente e esperado que estejam felizes nesse periodo. 0 
impacto da depressao durante a gestagao se reflete tanto na mae 
quanto no filho. A depressao induz comportamentos insalubres que, 
indiretamente, podem afetar o desfecho obstetrico. Ha, por parte 
da mae, maior risco de abuso de substancias psicoativas, recusa a 
seguir as orientagoes do obstetra, diminuigao do autocuidado, ris¬ 
co de suicidio, perda do controle dos impulsos, alimentagao inade- 
quada. Os riscos para a gestagao de depressao nao-tratada sao 
(Campagne, 2004; Epling, 2004): 

• parto prematuro e retardo do crescimento intra-utero; 

• pre-eclampsia; 

• aborto espontaneo; 

• problemas na fisiologia fetal; 

• desenvolvimento perinatal inadequado; 

• diminuigao da capacidade de reagir a eventos estressores; 

• problemas no desenvolvimento cognitivo da crianga. 

Ainda que se conhegam as complicagoes da depressao nao- 
tratada para maes e filhos, o foco de atengao da maior parte da 
literatura cientifica esta na pesquisa da teratogenicidade dos anti- 
depressivos. A abordagem da depressao na gestante deve se iniciar 
no pre-natal, por meio da investigagao de sintomas depressivos. A 
detecgao precoce pode evitar a necessidade de uso de psicotropicos 
e possibilitar a eficacia da intervengao psicoterapica. Duas simples 
perguntas sao suficientes para a detecgao: “Nas ultimas duas sema- 
nas, voce sentiu, em algum momento, tristeza, depressao ou deses- 
peranga?” e “Voce perdeu o interesse ou o prazer pelas coisas?” 
(Campagne, 2004). 

Embora os antidepressivos sejam considerados efetivos quan- 
do usados na gravidez, a decisao de continuar ou iniciar a terapia 
antidepressiva na mulher gravida nao e facil. Paciente e medico 
devem pesar o dano potencial da depressao para a mae e o filho 
contra os possiveis efeitos a longo prazo devido a exposigao fetal a 
essa classe de medicamentos (Campagne, 2004; Epling, 2004). Os 
fatores a serem considerados na decisao sao: gravidade da depres¬ 
sao, disponibilidade e eficacia de tratamentos nao-farmacologicos, 
experiencia passada com medicamentos especificos e necessidade 
do uso do medicamento ao longo de toda a gestagao. As evidencias 
sao incompletas quanto a total seguranga dos antidepressivos na 
gestagao e os possiveis efeitos no desenvolvimento da crianga ao 
longo de sua vida. A FDA classifica os medicamentos para uso na 
gravidez em cinco categorias (A, B, C, D e X), de acordo com estu- 
dos com humanos e animais. Os medicamentos da categoria A sao 
considerados seguros para o uso na gestagao, enquanto os da cate¬ 
goria X sao considerados de alto risco, sendo totalmente contra- 
indicados. Nenhum psicotropico e classificado como seguro para 
uso na gestacao (categoria A). Felizmente, dados de estudos de 


coorte estimam que os ISRSs e os antidepressivos triciclicos sejam 
seguros (Campagne, 2004; Epling, 2004). 

Depressao pos-parto 

A depressao pos-parto afeta 8 a 15% das mulheres. Resulta 
em alta morbidade para mulheres, seus filhos e sua familia. O es- 
pectro dos transtornos do humor no pos-parto inclui: pos-parto blues, 
depressao pos-parto e psicose pos-parto. O pos-parto blues e o mais 
comum, afetando 50 a 80% das novas maes, com inicio ocorrendo 
nos primeiros 10 dias apos o parto. Os sintomas incluem labilidade 
emocional, ansiedade, cansago, insonia, raiva, tristeza e irritabilida- 
de. E uma sindrome autolimitada que se resolve em 10 a 14 dias. 

Apesar de o DSM-IV especificar que a depressao pos-parto 
deve ter inicio nas primeiras quatro semanas apos o parto para o 
estabelecimento do diagnostico, os clinicos e pesquisadores afir- 
mam que esse quadro pode aparecer ate um ano apos o parto. A 
maioria inicia nos primeiros tres meses. Os fatores de risco para a 
depressao pos-parto sao: (1) presenga de sintomas depressivos e 
de ansiedade durante a gravidez; (2) historia pessoal ou familiar 
de episodio depressivo; (3) apoio social inadequado; (4) estressores 
potenciais (doenga materna ou no filho, perda significativa no ulti¬ 
mo ano, dificuldades financeiras). O impacto da depressao no filho 
aparece no atraso dos desenvolvimentos cognitivo e motor. 

O tratamento de escolha da depressao pos-parto e a aborda¬ 
gem psicoterapica. A psicoterapia interpessoal individual, a terapia 
cognitivo-comportamental e a terapia familiar ou em grupo se mos- 
traram eficazes. A utilizagao de medicamento e indispensavel nas 
mulheres com risco de suicidio, com pensamentos de agredir os 
filhos ou naquelas cujo funcionamento nao permite que cuidem de 
maneira segura de seus filhos (Rundell; Wise, 2004). 

MOLESTIAS INFECCIOSAS 
Doenca por HIV/AIDS 

Depressao 

A prevalencia de depressao maior em pacientes hospitalizados 
com AIDS/HIV tende a ser em tomo de 5 a 15% e nos ambulatoriais 
entre 8 e 33%. Alguns fatores parecem estar associados a maior risco 
de desenvolver depressao maior, tais como: estressores psicossociais, 
como desemprego; baixo nivel educacional, luto nao-resolvido; his¬ 
toria de depressao; e uso de substancias psicoativas; efeitos no SNC 
(sistema nervoso central) de doengas sistemicas e pela infecgao por 
HIV; e medicamentos anti-retrovirais (Komiti et al., 2003). 

Na avaliagao de paciente com suspeita de depressao, reco- 
menda-se considerar a fase da doenga em que ele se encontra, as 
possibilidades de diagnostico e as conseqiientes possibilidades te- 
rapeuticas. Fadiga, perda de peso, anorexia, dificuldades cognitivas 
(concentragao, memoria, atengao) e lentificagao sao freqiientes nesse 
periodo. Para o diagnostico da depressao, deve-se considerar ou- 
tros sintomas da depressao alem dos somaticos; o humor depressivo; 
a diminuigao do interesse e do prazer; os sentimentos de desvalia 
ou culpa; a indecisao; as ideias ou tentativas de suicidio. 
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A psicoterapia traz benefi'cio ao paciente, mas os antidepressi- 
vos sao fundamentals nas depressoes moderadas e graves. Quando 
prescritos, deve ser tornado cuidado na escolha e no acompanha- 
mento. Atentar quanto a possibilidade de o quadro depressivo indi¬ 
car infecgao cerebral subclinica; quanto as possiveis interagoes 
medicamentosas, pois varios antidepressivos e anti-retrovirais sao 
metabolizados pelo citocromo P450, e quanto ao efeito anticoliner- 
gico dos antidepressivos (Carvalhal et al., 2003). Recomenda-se uso 
de doses menores daquelas utilizadas na depressao em pacientes 
higidos, inclusive na manutengao, e irn'cio com aumento gradual 
da dose. Varios antidepressivos, incluindo os triciclicos, os ISRSs, a 
bupropiona e a reboxetina, tern se mostrado eficazes para tratar a 
depressao em pacientes com HIV/AIDS. 0 metilfenidato, um psicoes- 
timulante, tern sido util em individuos que necessitam resposta ini¬ 
tial rapida. A eletroconvulsoterapia e indicada nos casos em que 
nao ha resposta aos antidepressivos, na depressao muito grave e na 
presenga de risco de suicidio. 

Mania 

A mania no paciente com infecgao por HIV pode ser decor- 
rente de transtorno afetivo bipolar ou ser secundaria as condigoes 
neurologicas, sistemicas e metabolicas do estagio da doenga. Indi- 
viduos com prejuizo cognitivo associados a AIDS podem apresen- 
tar periodos de irritabilidade e hipomania. Quando os pacientes 
com HIV que nao tern antecedentes familiares de transtorno afetivo 
apresentam mania, tendem a manifesta-la nas fases mais tardias da 
infecgao. A mania em periodos iniciais da infecgao nao e comum e 
recomenda-se considera-la como secundaria ate o esclarecimento 
da etiologia dos sintomas maniacos (Rundell; Wise, 2004). 

0 tratamento dos sintomas maniacos inclui o uso de neuro- 
lepticos, litio e acido valproico. Recomenda-se o uso do neuroleptico 
com menos efeitos anticolinergicos e sedativos e em doses baixas, 
como o haloperidol e a risperidona. Deve-se cuidar quanto ao de- 
senvolvimento de manifestagoes extrapiramidais, sedagao e confu- 
sao, uma vez que, dependendo do estagio da doenga, esses pacien¬ 
tes sao sensiveis aos efeitos adversos desses medicamentos. Mesmo 
em doses terapeuticas, esses pacientes podem desenvolver encefalo- 
patia por litio, devendo-se estar atendo a desidratagao e diarreia. 0 
acido valproico esta indicado em estagios avangados da doenga e 
nos pacientes com imagens cerebrais que mostram alteragoes 
(Halman et al., 1993). 


Transtorno da adaptagao 

Dos pacientes encaminhados ao ambulatorio para avaliagao 
psiquiatrica, cerca de 29 a 69% tern transtorno da adaptagao. Al- 
guns fatores que precipitam o encaminhamento sao: a propria doen¬ 
ga, a privagao, a descoberta do estado sorologico, a doenga de com- 
panheiro ou parente, os dilemas medicamentosos, a testagem sorolo- 
gica e os problemas relacionados a infancia. A presenga de trans- 
tornos da personalidade aumenta o risco de nao existir recursos 
psicologicos suficientes para lidar com a doenga, facilitando a ocor¬ 
rencia do transtorno da adaptagao (Perkins et al., 1993). Durante a 
evolugao da infecgao por HIV/AIDS, os pacientes tambem sofrem 
varios momentos de crise. A abordagem do transtorno da adapta¬ 


gao pode compreender psicoterapia e intervengoes psicossociais, in¬ 
cluindo os familiares, quando indicado. 

NEUROLOGIA 

Acidente vascular cerebral 
Depressao 

A prevalencia do transtorno depressivo maior apos acidente 
vascular cerebral (AVC), no momento da avaliagao, varia de 10 a 
34% com tendencia para maior prevalencia em torno do sexto mes 
pos-AVC. Dentro de dois anos apos o AVC, considerando as varias 
formas de manifestagao depressiva, a prevalencia ainda pode che- 
gar a 60% (Terroni et al., 2003). 

Dentre os fatores que tern sido associados etiologicamente a 
depressao pos-AVC destacam-se: o impacto psicologico do prejuizo 
funcional, o prejuizo cognitivo, historia de depressao, idade mais 
jovem, historia de AVC previo, morar sozinho e rede social preca- 
ria. Embora ainda necessite de confirmagao, ha indicios de que a 
depressao que surge tardiamente no periodo pos-AVC esta associa- 
da a alteragoes do eixo hipotalamo-hipofise-adrenal. A localizagao 
do AVC tem sido considerada como importante fator para a ocor¬ 
rencia de depressao pos-AVC. Entre as areas acometidas mais rela- 
cionadas a depressao destacam-se: a regiao frontal esquerda e 
ganglios da base (caudado, putame, palido). Uma das hipoteses 
aventadas e a de que o acometimento do circuito prefrontossubcor- 
tical seria o responsavel pela ocorrencia do transtorno depressivo 
maior. Outra evidencia e a existencia de desequilibrio de resposta 
dos receptores de serotonina no cortex frontal em pacientes com 
AVC. A proporgao entre os generos da depressao associada ao AVC 
parece diferir daquela encontrada na populagao geral, que e de 1:2 
para homem e mulher, devido ao aumento relativo na ocorrencia 
de depressao pos-AVC nos homens. 

A relagao entre AVC e depressao, entretanto, e complexa. 
Estudos prospectivos indicam que a depressao aumenta significati- 
vamente o risco de ocorrencia de AVC. Apos o AVC, a depressao 
tambem pode ser a causa do prejuizo cognitivo e do comprometi- 
mento funcional, considerando-se que ha melhora de ambos com o 
tratamento do transtorno. 

O nao-diagnostico da depressao pos-AVC e bastante freqiien- 
te, variando de 20 a 50%. Com isso perde-se a oportunidade de 
indicar tratamento adequado para esses pacientes, que podem ter 
sua recuperagao, de forma geral, retardada ou complicada. A de¬ 
pressao atrasa a recuperagao funcional, prolonga a hospitalizagao, 
aumenta a morbidade e a mortalidade. O tratamento bem-indicado 
com psicoterapia e/ou com antidepressivos tem mostrado eficacia 


|H A t e n ? a o 


0 papel do psiquiatra e colher historia acurada, estabelecer relagao 
de apoio com o paciente, ter empatia com o seu sofrimento e tratar 
as condigoes psiquiatricas, quando existentes. 
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e boa tolerancia. A psicoterapia e eficaz mesmo quando ha eviden¬ 
ces de organicidade, e a associagao de antidepressivos com psico¬ 
terapia e mais efetiva do que ambos isoladamente. 0 antidepressivo 
triciclico (nortripitlina) mostrou ser superior ao placebo, no entan- 
to, deve ser dada atengao aos efeitos colaterais. Os ISRSs, como a 
fluoxetina e o citalopram, mostraram eficacia e boa tolerancia. 0 
uso dos IMAOs requer cuidados quanto ao potencial aumento dos 
niveis pressoricos, principalmente nesses pacientes que, em geral, 
apresentam outras doengas medicas alem do AVC e usam varios 
medicamentos. A venlafaxina tambem mostrou ser eficaz e bem- 
tolerada, recomendando-se acompanhamento da pressao arterial 
com doses elevadas devido a possibilidade de ocorrencia de eleva- 
gao dos niveis pressoricos. 0 metilfenidato tambem teve eficacia, 
com rapido irn'cio de agao. 


Ansiedade 

Embora o transtorno de ansiedade generalizada apos o AVC 
nao seja muito freqtiente, quando nao se utiliza o criterio de seis 
meses para o diagnostico de ansiedade generalizada (DSM-III) che- 
ga-se a prevalencia de 27%. Alem disso, sintomas de ansiedade ocor- 
rem em aproximadamente metade dos pacientes com depressao pos- 
AVC. A ansiedade afeta negativamente a recuperagao funcional dos 
pacientes mesmo apos a alta. 0 tratamento da ansiedade no paciente 
com AVC nao e bem-estudado, tem-se recomendado o uso de benzo- 
diazepinicos, no entanto deve-se evitar o efeito cumulativo deste me- 
dicamento na populagao mais idosa. A buspirona pode ser uma alter- 
nativa com boa seguranga e tolerabilidade (Starkstein et al., 1990; 
Astrom, 1996; Castillo; Schultz; Robinson, 1995). 

Delirium 

O AVC e um dos principals fatores etiologicos do delirium em 
idosos. 0 delirium pode ser causado por complicagao medica do 
AVC, intoxicagao ou abstinencia de alguma substantia. 0 delirium 
causado isoladamente pelo comprometimento neurologico direto 
do AVC e mais raro. As alteragoes neuropsiquiatricas decorrentes 
do compromentimento direto do AVC, como as alteragoes da me- 
moria associadas a disturbios da percepgao e a hiperatividade 
motora, podem sugerir a presenga de delirium, mas faltam o deficit 
e a flutuagao da atengao. 0 delirium ocorre com mais frequencia no 
periodo agudo do pos-AVC, na primeira semana e no AVC hemorra- 
gico. Alguns fatores sao considerados predisponentes para o delirium 
nos pacientes com AVC, tais como: idade avangada, prejuizo motor 
extenso, lesoes do hemisferio esquerdo, declinio cognitivo preexis- 
tente, complicagoes metabolicas e infecciosas, prejuizo da visao, 
delirium previo, polifarmacia (Rahkonen et al., 2000). 

Doeiuia de Parkinson 
Depressao 

A depressao e o transtorno mental mais comum na doenga de 
Parkinson (DP). A prevalencia da depressao associada a DP varia de 
1,86 a 70%. A prevalencia pode oscilar de acordo com o rigor dos 


criterios usados para o diagnostico da depressao, uma vez que alguns 
sintomas, principalmente os somaticos, sao comuns a ambas as con- 
digoes (Fraguas Jr.; Carvalho, 2004; Fraguas Jr.; Figueiro, 2001). 

Os mais jovens e com irn'cio mais precoce da DP parecem ter 
maior risco para depressao. Os pacientes com historia pessoal ou 
familiar de depressao tern mais risco de ter depressao. Parece que a 
manifestagao rigida-acinetica da DP esta mais freqiientemente as¬ 
sociada a depressao do que a apresentagao com predominio de tre- 
mores. Quanto ao sexo, as mulheres com DP parecem ser mais aco- 
metidas pela depressao. 

O retardo psicomotor, a pobreza da expressao facial e a fatiga- 
bilidade aumentada presentes na DP podem mimetizar a depres¬ 
sao. O diagnostico com frequencia oferece dificuldades. Os pacien¬ 
tes com DP deprimidos apresentam disforia e pessimismo, irrita- 
bilidade, tristeza e ideagao suicida, mas relativa falta de sentimen- 
to de culpa, autocensura ou sentimentos de fracasso e autopunigao. 
No entanto, a presenga de sintomas depressivos cognitivos e forte 
indicador da depressao nesses pacientes. 

A depressao pode ser reativa ao prejuizo motor da DP e me- 
lhorar com a recuperagao funcional do acometimento neurologico. 
Na depressao mais grave, essa evolugao nao ocorre. A depressao 
tambem esta relacionada a maior prejuizo cognitivo e a maior risco 
de evolugao demencial. 

As alteragoes fisiopatologicas inerentes a DP compreendem 
disfungao dos neurotransmissores semelhante ao mecanismo etio- 
logico da depressao. Ocorre comprometimento dopaminergico con- 
seqiiente da redugao de noradrenalina e serotonina, o que explica- 
ria o surgimento da depressao. 

A psicoterapia pode beneficiar o paciente e seus familiares na 
adaptagao as mudangas provocadas pela DP e no tratamento espe- 
cifico da depressao, associada ou nao a antidepressivos. Os antide¬ 
pressivos triciclicos (imipramina, nortriptilina e amitriptilina) po¬ 
dem melhorar os sintomas motores, como a rigidez e a acinesia, 
por seus efeitos anticolinergicos. Estes devem ser bem observados 
na populagao idosa. Em geral, doses menores tern sido eficazes na 
depressao associada a DR A nortriptilina mostrou ser eficiente em 
doses iguais ou inferiores a 75 mg ao dia, ao deitar. Deve-se iniciar 
com doses baixas e aumentar lenta e gradualmente. Este medica- 
mento oferece menos risco de hipotensao ortostatica do que outros 
do mesmo grupo. Os ISRSs parecem ser efetivos na depressao na 
DR Ha evidencias clinicas de bom resultado terapeutico para a ser- 
tralina e a fluvoxamina. Deve-se atentar para a possibilidade da 
piora dos sintomas parkinsonianos. A bupropiona, um antidepressivo 
dopaminergico, apresentou eficacia em apenas 30% dos pacientes, 
decorrente, talvez, do comprometimento das vias dopaminergicas 
inerentes a DR A falta de resposta a psicoestimulantes tambem e 
outro dado que reforga essa explicagao. A eletroconvulsoterapia 
(ECT) tern mostrado eficacia na melhora rapida, principalmente 
dos sintomas motores e dos sintomas depressivos. A melhora dos 
sintomas parkinsonianos, no entanto, e de curta duragao (Fraguas 
Jr.; Carvalho, 2004; Fraguas Jr.; Figueiro, 2001). 


Psicose 

Os transtornos delirantes esquizofreniformes nao sao freqiien- 
tes na DR Os sintomas psicoticos, como as alucinagoes visuais, po¬ 
dem ser complicagoes comuns, principalmente em decorrencia do 
uso de medicamentos antiparkinsonianos. Nesses casos, recomen- 
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da-se, inicialmente, reduzir o medicamento ou mesmo suspende-lo. 
Atualmente, existem relatos de boa resposta e boa tolerancia com 
remissao dos sintomas psicoticos e, inclusive, manutengao dos me- 
dicamentos dopaminergicos, com o emprego de quetiapina e 
clozapina (Mancini et al., 2004; Morgante et al., 2004) 


REUMATOLOGIA 

Lupus eritematoso sistemico 

Em 1999, o American College of Rheumatology (ACR) reu- 
niu um comite formado por especialistas nas areas de reumatologia, 
neurologia, psiquiatria, hematologia e neuropsicologia para esta- 
belecer nomenclatura oficial para as sindromes lupicas neuropsiquia- 
tricas (ACR, 1999). Tinha por objetivo facilitar e melhorar as pes- 
quisas clinicas, em particular os estudos multicentricos. Ate entao, 
a prevalencia dessas sindromes permanecia desconhecida devido a 
falta de uniformidade dos dados (Quadra 31.2). 


Depressao 

Os pacientes com lupus eritematoso sistemico (LES) podem 
apresentar complicagoes neuropsiquiatricas decorrentes do proprio 
LES, do uso de corticosteroide ou das sindromes psiquiatricas asso- 
ciadas com qualquer doenga cronica. Os transtornos do humor sao 
as complicagoes psiquiatricas mais freqiientes, mas eles nem sem- 
pre sao causados por acometimento cerebral pelo lupus. 0 trata- 
mento com esteroides e fator facilitador para o desenvolvimento 
de transtornos do humor. 

A prevalencia de depressao entre os pacientes com lupus nao 
e bem-conhecida, apesar de ser considerada maior do que na popu- 
lagao geral. Alguns dados indicam maior prevalencia de problemas 
psicologicos, 47% (Omdal; Husby; Mellgren, 1995). Em grupos de 
pacientes, 41% apresentavam escores elevados em escalas de de¬ 
pressao e 11% foram diagnosticados como depressivos (Hay et al., 


1992). Como transtorno organico do humor, no caso depressivo, ha 
relato desse diagnostico em 44% dos pacientes (Miguel et al., 1994). 

0 tratamento da depressao pode ser medicamentoso e psico- 
terapico. Observou-se que a psicoterapia associada ao antidepressivo 
tern maior eficacia do que cada um isoladamente. A eletroconvul- 
soterapia nao e a abordagem de primeira linha; esta indicada para 
depressao grave com risco de suicidio e para depressao resistente. 


Disfungao cognitiva 

A prevalencia de disfungao cognitiva em pacientes com LES 
apresenta taxa global de 29 a 66% (Kozora et al., 1996; Carbotte; 
Denburg; Denburg, 1986). A evolugao progressiva para a demen- 
cia e rara. 

Observou-se padrao de apresentagao da disfungao cognitiva 
caracterizado por deficit de memoria de reconhecimento associado 
com o acometimento passado ou atual do SNC; prejuizo da memo¬ 
ria imediata e da capacidade de concentragao associado com ativi- 
dade da doenga sistemica (Fisk et al., 1993). Algumas evidencias 
sugerem que a disfungao cognitiva e oscilante e esta associada a 
manifestagoes psiquiatricas e ao estresse psicologico, mas tal rela- 
gao nao esta bem-estabelecida (Kozora et al., 1996; Hay et al., 1992; 
Hanly et al, 1994). 


Osteoartrite e artrite reumatoide 
Depressao 

A artrite pode se apresentar sob diversas formas, desde doen¬ 
ga leve ate condigao incapacitante, como a artrite reumatoide (AR). 
Os pacientes com AR tern as mais variadas limitagoes, com reper- 
cussoes negativas nas areas sociais, familiar, sexual e tambem de 
lazer. Os pacientes com artrite tambem vivenciam dificuldades psi- 
cologicas secundarias a estressores, tais como: dores e restrigoes 


Qua tiro 31.2 Sindromes neuropsiquiatricas observadas no liipus eritematoso sistemico 


1. Sistema nervoso central 

2. Sistema nervoso periferico 

• Meningite asseptica 

• Sindrome de Guillain-Barre 

• Doenga cerebrovascular 

• Disturbio autonomico 

• Slndrome desmielinizante 

• Mononeuropatia 

• Cefaleia 

• Miastenia grave 

• Transtorno do movimento (coreia) 

• Neuropatia cranial 

• Mielopatia 

• Plexopatia 

• Transtornos convulsivos 

• Polineuropatia 

• Estado confusional agudo 


• Transtorno de ansiedade 


• Disfungao cognitiva 


• Transtorno do humor 


• Psicose 
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em varias atividades diarias, comprometimento da renda, ruptura 
de lagos sociais e familiares. 

A prevalencia da depressao em pacientes com doengas reu- 
matologicas tern variado significativamente entre os estudos devi- 
do a limitagoes metodologicas dos trabalhos. Na AR, encontram-se 
taxas de prevalencia de depressao de 3 a 80% (Fifield et al., 1995; 
Rimon; Laakso, 1984). 

0 diagnostico da depressao muitas vezes e dificultado pelo 
fato de alguns sintomas da depressao se sobreporem aos da doenga 
reumatica, como o cansago, a perda de energia e a preocupagao 
sobre o estado de saude. Quanto ao tratamento, nao existem mui- 
tos estudos controlados. Ha recomendagao de tratar a doenga de 
base e, se a sintomatologia depressiva persistir, indica-se o trata¬ 
mento especifico, que deve ser reservado apenas para os casos mais 
leves, em que os sintomas depressivos nao comprometem a quali- 
dade de vida, a saude ou o desempenho do paciente. Na depressao 
moderada a grave, a repercussao para o paciente, inclusive na evo- 
lugao da doenga de base, pode ser extremamente negativa e o tra¬ 
tamento da depressao deve sempre ser realizado. A eficacia tera- 
peutica da combinagao de psicoterapia e antidepressivos e superior 
ao uso isolado dos mesmos (Rimon, 1974). Os antidepressivos tri- 
ciclicos e atipicos (trazodona) mostraram superioridade ao placebo 
em 47 pacientes com AR, sendo que a amitriptilina teve maior efei- 
to analgesico (Frank et al, 1988). 


Fibromialgia 

A fibromialgia e uma sindrome de etiologia desconhecida ca- 
racterizada por dores articular e muscular cronicas e generalizadas. 
Afeta aproximadamente seis milhoes de pessoas nos EUA, e mais 
de 6% dos pacientes que passam pela clinica geral. A relagao de 
mulheres para homens com fibromialgia varia entre 9:1 e 20:1. 
Estima-se que os gastos nos EUA com a doenga atinjam US$ 7.500 
por ano por paciente. Os criterios diagnostics do Colegio America¬ 
no de Reumatologia incluem dor difusa de duragao minima de tres 
meses e dor a palpagao de pelo menos 11 dos 18 pares de pontos 
frageis. Os sintomas pioram com esforgo, estresse, falta de sono e 
mudangas no clima. Em metade dos pacientes, os sintomas aparecem 
apos gripe, trauma fisico ou psicologico. Aproximadamente 30% 
dos pacientes com fibromialgia sao diagnosticados com transtorno 
depressivo ou de ansiedade (Nampiaparampil; Shmerling, 2004). 

O objetivo no manejo da fibromialgia e diminuir a dor e 
aumentar a produtividade sem gerar a polimedicagao (Nampiapa¬ 
rampil, 2004). O tratamento de primeira linha inclui atividade 
fisica aerobica, uso de antidepressivo triciclico em baixas doses, 
terapia cognitivo-comportamental, educagao do paciente ou a com¬ 
binagao de todas essas modalidades. Os pacientes devem ser en- 
corajados a se exercitar (exercicios aerobicos), no minimo, tres 
vezes por semana. Os antidepressivos triciclicos com evidencia de 
eficacia sao a amitriptilina (25 a 50 mg/dia) ou a ciclobenzaprina 
(10 a 30 mg/dia). As estrategias cognitivas que dao enfase a 
reestruturagao de pensamentos negativos e generalizagoes catas- 
troficas sobre a dor sao uteis para o paciente lidar ( coping) com a 
dor e o cansago associados a fibromialgia (Goldenberg; Burkhardt; 
Crofford, 2004). 


Sindrome de fadiga cronica 

A sindrome da fadiga cronica (SFC) e definida como seis 
meses de fadiga persistente que reduz consideravelmente o nivel 
de atividade de uma pessoa. Ainda, quatro ou mais dos seguintes 
sintomas devem ocorrer com a fadiga, no mesmo periodo: prejui- 
zo da concentragao ou memoria, dor de garganta, glandulas dolo- 
rosas (cervicais ou axilares), dor ou rigidez muscular, dor nas ar- 
ticulagoes, cefaleia, sono nao-repousante e fadiga persistente pos- 
exercicio. 

Muitas condigoes medicas e psiquiatricas excluem o diagnos¬ 
tico de SFC. Por isso, a SFC e um diagnostico de exclusao. A depres¬ 
sao estara sempre no diagnostico diferencial, podendo, em muitos 
casos, ser co-morbidade. Cerca de 30% dos pacientes com SFC tern 
depressao associada. Os individuos com SFC raramente expressam 
culpa, falta de esperanga, autodepreciagao e ideagao suicida. No 
entanto, dificuldades de concentragao, deficit de memoria, altera- 
goes do sono e humor labil ocorrem nas duas entidades. As ativida¬ 
des em geral e os exercicios fisicos pioram os sintomas da SFC e 
costumam cursar com elevagao do humor de pacientes deprimidos. 
Nao ha tratamento medico especifico para a SFC. A escolha do 
antidepressivo para o transtorno do humor associado dependera 
da capacidade do medicamento de melhorar o sono sem causar 
sedagao (Stern et al., 2004). 

O psiquiatra interconsultor sera chamado quando a etiologia 
do quadro estiver obscura. Desse modo, o seu papel e colher histo- 
ria acurada, estabelecer relagao de apoio com o paciente, ter empatia 
com o sofrimento dele e tratar as condigoes psiquiatricas, quando 
existentes (Blumenefield; Tiammson, 2003). 


A RELACAO MEDICO, PACIENTE E INTERCONSULTOR 

Ha na atividade de interconsulta formas diferentes de traba- 
lho. A interconsulta pode ser realizada centrada na pessoa do me¬ 
dico, na relagao medico-paciente, no paciente e na relagao intercon- 
sultor-paciente-medico. Quando o interconsultor norteia o seu tra- 
balho para a pessoa do medico (ou equipe assistencial), ele pode 
prescindir do contato com o paciente. Nao significa, no entanto, 
fazer a psicoterapia do medico e sim abordar as dificuldades que o 
medico encontra ao exercer sua fungao (ou a equipe assistencial). 
Na atuagao centrada na relagao medico-paciente, o interconsultor 
tern a fungao de interprete, traduz os aspectos psiquicos associados 
a apresentagao chnico-psiquiatrica do paciente. No trabalho centrado 
no paciente, o interconsultor aborda os estados emocionais que 
estejam influenciando as doengas, as manifestagoes psiquicas se- 
cundarias as enfermidades, a cirurgia ou outros procedimentos me¬ 
dicos, as manifestagoes psiquicas induzidas por substancias e as 
reagoes psicologicas as patologias. Quando centrada na relagao inter- 
consultor-medico-paciente, ha alguns aspectos ligados diretamen- 
te ao atendimento da solicitagao feita pelo medico de acordo com a 
pergunta: O que o medico espera do atendimento?. Na Tabela 31.1 
descrevemos alguns aspectos relacionados a pratica (Fraguas Jr.; 
Figueiro, 2001). 




Tabela 31.1 

Cuidados e observagoes no atendimento da solicitagao de interconsulta 
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Expectativa do medico 

Receio do medico 

Cuidado do interconsultor 

Vlais informagoes sobre o diagnostico e a terapeuti- 
ca do paciente. 

Ser acusado pelo interconsultor de nao conduzir 
bem o caso. 

Receber criticas e nao oportunidade para 
crescimento e integragao profissional. 

A interconsulta nao e um pedido de psicoterapia e 
as interpretagoes fora do setting terapeutico 
constituem ma pratica. 

Auxiliar o medico a perceber atitudes nao- 
colaboradoras do paciente. 

Evitar comentarios a respeito do comportamento do 
medico; isso deve ser avaliado na sua pertinencia e 
procedencia. 
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INTRODUGAO 

0 suicidio e a tragica perda de vida humana. 0 mais devasta- 
dor e que e resultante de ato “voluntario”. Por que algumas pessoas 
se voltam contra si mesmas? Que fatores psicologicos, biologicos e 
sociais contribuem para o desejo de interromper a vida? Qual a razao 
pela qual um individuo escolhe por fun em sua vida? A visao sobre o 
suicidio tem mudado ao longo da Historia: de tradigao em certas 
culturas ou opgao aceitavel em outras, para pecado na Idade Media 
e, posteriormente, sinal de doenga mental (Wang; Kurcgant, 2004). 

Evidencias cientificas relevantes da relagao entre fatores 
neurobiologicos e suicidio foram descritas ha quase tres decadas, com 
a observagao da associagao entre baixos niveis do metabolito de 
serotonina no liquido cerebrospinal de suicidas, quando compara- 
dos com sujeitos-controle que morreram de acidentes. Desde entao, 
essas relagoes vem sendo descritas sistematicamente (Asberg; 
Traskman; Thoren, 1976), com numerosos trabalhos em diferentes 
paises e culturas reforgando os achados iniciais e encontrando diver- 
sos outros marcadores neurobiologicos (Mann, 2003) para o com¬ 
portamento suicida. 

O grau de intengao suicida de uma pessoa deve ser conside- 
rado como ponto em um continuum: de um lado esta a certeza 
absoluta de matar-se e no outro esta a intengao de seguir vivendo. 


Y~\ A t e n g a o 


0 suicidio e visto como um comportamento humano complexo. 

Inclui muitos comportamentos, atitudes e cognipoes, cujos limites 
sao vagos e imprecisos e, nas ultimas decadas, tornou-se grave 
problema de saude publica. 

Muitas pessoas que pensam em cometer o suicidio nao fazem 
tentativa. A grande maioria das pessoas que tenta o suicidio nao 
morre por suicidio. 


A vasta literatura sobre suicidio revela que, apesar de ser tema 
muito estudado, ainda ha pontos obscures que continuam mobili- 
zando os pesquisadores na busca da compreensao dos multiplos 
fatores que levam ao suicidio. 

ASPECTOS CRITICOS SOBRE OS CONCEITOS DE SUICIDIO 

A definigao de suicidio e das atitudes a ele relacionadas nao 
tem sido tarefa facil. A palavra suicidio, como vocabulo, surgiu no 
seculo XVII, na Inglaterra, na obra do ingles Sir Thomas Browne, 
chamada Religio Medici, publicada em 1642. Na Franga, em 1734, 
foi utilizada pelo abade frances Desfontaines, que havia visitado a 
Inglaterra anteriormente, para significar “o assassinato ou a morte 
de si mesmo”. 

Etimologicamente, a palavra suicidio deriva do latim e signi- 
fica: sui = si mesmo e caedes = agao de matar. Entretanto, essa 
definigao etimologica de “morte de si mesmo” e ampla demais, nao 
englobando todos os detalhes desse comportamento tao complexo 
(Meleiro; Wang, 1995). 

Em 1897, o conceito de suicidio foi definido pelo sociologo 
Emile Durkheim (Beato, 2004) como: 

Todo caso de morte que resulta direta ou indiretamente de um 
ato positivo ou negativo realizado pela propria vitima, a qual 
sabia dever ele produzir este resultado. A tentativa e o ato, assim 
definido, que falha em levar a morte. 

Esse autor considerou que toda pessoa que decide por fim a 
sua propria vida tem, necessariamente, representagao antecipada 
da propria morte, levando-se em conta o ato iniciado pela vitima e 
que a levou a morte. Faltam a definigao de Durkheim a nogao da 
intencionalidade de se matar, perda da vontade de viver e motiva- 
gao para estar morto, nao necessariamente correlacionadas entre 
si. A titulo de exemplo: uma senhora toma certa quantidade de 
analgesico apos separagao recente do marido. Passa mal, avisa os 
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vizinhos, e levada ao hospital e socorrida a tempo. Ao seguirmos a 
definigao de Durkheim, o seu ato e classificado como “tentativa de 
suici'dio”: ha presenga de agente deflagrador, do ato propriamente 
dito e a falha em consumar a morte. No entanto, nao se sabe a 
motivagao e o desejo da paciente, tampouco o seu conhecimento 
da conseqiiencia do ato (Meleiro; Wang, 1995). 

Alguns utilizam metodos pouco letais, como medicamento 
psicoativo em dose baixa ou grande quantidade de remedios sem 
agao letal, cujos efeitos eles ignoram. Outros tomam acidentalmen- 
te quantidade razoavel de barbiturico e nao “acordam mais”. Sao 
mortes cujo exito letal ocorreu de forma acidental, mas houve agente 
iniciador que deflagrou o ato auto-agressivo. 

Entretanto, pode-se questionar a motivagao que levou o pa¬ 
ciente a iniciar o ato, se houve intengao de morrer e o conhecimen¬ 
to do efeito do ato de ingerir “certos” medicamentos. Esses casos 
nao podem ser chamados de suici'dio pela definigao de Durkheim. 

Para o psiquiatra Menninger (Meleiro; Wang, 1995): 

0 suici'dio deve ser considerado como especie peculiar de morte 

que envolve tres elementos internos: o elemento de morrer, o 

elemento de matar e o elemento de ser morto. 

A condigao sine qua non do suici'dio e a morte em que o sujei- 
to e, ao mesmo tempo, o agente passivo e ativo, a vitima e o assas- 
sino, o desejo de morrer e ser morto e o desejo de matar. Segundo 
essa definigao, a dificuldade reside na determinagao da qualidade 
impulsiva ou voluntaria da atividade suicida. Por exemplo, quando 
um esquizofrenico pula de local elevado comandado por vozes 
alucinatorias, ele e o agente ativo e a vitima ao mesmo tempo. No 
entanto, a sua vontade de morrer inexiste. 

Deshaies, em 1947, adicionou a definigao etimologica a nogao 
de intencionalidade: “suici'dio e a morte intencional de si mesmo”. 
Todavia, em muitos casos e impossivel saber se houve intengao suici¬ 
da ou nao. Na intencionalidade do comportamento suicida, deve-se 
levar em conta: 1. a possibilidade ou a impossibilidade de reversao 
do metodo empregado para morrer; 2. as providencias que tomam 
possiveis a agao de terceiros; 3. quando essa intervengao ocorre e 
pode-se inferir que a intencionalidade seja minima. Contudo, a 
intencionalidade e muito dificil de ser comprovada objetivamente, e 
este problema nao tern solugao adequada (Meleiro; Bahls, 2004). 

A American Psychiatric Association (APA - 2003) definiu o 
suici'dio como a morte auto-infligida, mas requer que a mesma seja 
acompanhada de evidencia, tanto explicita quanto implicita, de que 
a pessoa pretendia morrer (Jacobs et al, 2003). 

De modo geral, a literatura destaca o carater voluntario des- 
sa atitude determinando a essentia do suici'dio. O suici'dio consu- 
mado e caracterizado como morte causada por lesao, envenena- 
mento ou sufocagao, com evidencia explicita ou implicita de que 
tenha sido auto-infligida e de que havia intengao de morrer. 

Existe grau crescente de intencionalidade quando ideias de 
suici'dio sao consideradas, passando para desejo, ameaga, tentativa 
e, finalmente, ato consumado. Em cada situagao, devem ser levados 
em conta a intencionalidade e a letalidade do ato, alem de estudo 
detalhado de diversos aspectos sobre os fatores de risco (Meleiro; 
Bahls, 2004). 

CLASSIFICAgOES DO COMPORTAMENTO SUICIDA 

Nao ha, ate o momento, unanimidade quanto a melhor ma- 
neira de classificar o comportamento suicida. Durkheim (Beato, 


2004) propos alguns tipos de suici'dio. Baseou-se na suposigao de 
que o enfraquecimento do elo de coesao entre os individuos da 
comunidade provoca a elevagao da taxa de suici'dio. Isso poderia 
ser o resultado de desorganizagao social e dificuldades economi¬ 
cas, que se relacionariam com o enfraquecimento ou com a ausen- 
cia de normas sociais ou leis, levando ao suici'dio andmico. Alterna- 
tivamente, o isolamento excessivo ou a exclusao social ou familiar 
poderia favorecer o individualismo morbido que tendesse, por sua 
vez, a causar o suici'dio egoista. Haveria tambem o suici'dio altruis- 
ta, como os esquimos idosos, cuja separagao da comunidade viria 
da convicgao de ter se tornado uma carga para os outros (Beato, 
2004). 

Menninger (Meleiro; Wang, 1995), por sua vez, admite duas 
categorias de ato suicida: cronico ou focal. Esse autor considera 
que, cronicamente e aos poucos, atos como dependencia de alcool, 
tabagismo ou outras substancias; desobediencia a regimes alimen- 
tares (para hipertensao, diabete, obesidade, etc.); ascetismo e mar- 
tirio; policirurgia; e invalidez levam ao suicidio cronico, sem passa- 
gem ao ato propriamente dito, nem consciencia do risco tanato- 
geno imediato. O suicidio focal designa casos de automutilagao, de 
doengas, ferimentos e acidentes propositais, envenenamento entre 
outros. Pode deixar sequela ou nao em casos nao-fatais, ou ate ter 
exito letal. 

Em 1972, o comite organizado pelo National Institute of Men¬ 
tal Health desenvolveu e publicou uma classificagao que conside- 
rou tres possibilidades de comportamento suicida: o suicidio con¬ 
sumado, as tentativas de suici'dio e a ideagao suicida (Meleiro; Bahls, 
2004). 

Embora o suicidio nao esteja arrolado como transtorno 
mental na decima edigao da Classificagao de transtornos mentais e 
de comportamento, CID-10, da Organizagao Mundial de Saude 
(WHO, 1993), ele esta codificado no Capitulo XX: Causas externas 
de morbidade e mortalidade (V01- Y98). A recomendagao e de in- 
cluir, no Capitulo XX, as lesoes ou o envenenamento auto-inflingido 
intencionalmente, o suicidio e as tentativas de suicidio. Ha distin- 
gao para as lesoes ou o envenenamento autoprovocados volunta- 
riamente, codificados entre X60 - X84, e os eventos ou os fatos 
cuja intengao e indeterminada entre Y10 -Y34, isto e, a informa- 
gao disponrvel nao e suficiente para a distingao de acidental ou 
infligido. 

A CID-10 reforga uma das questoes que suscitam mais deba¬ 
tes em relagao ao comportamento suicida, na forma de tentativas e 
do suici'dio consumado, que e o grau de intencionalidade de quern 
o pratica, como ja exposto. Isso favorece a subnotificagao da tenta¬ 
tiva e de suici'dio, pois os convenios medicos se recusam a dar assis- 
tencia medica e hospitalar quando ha intencionalidade (Meleiro; 
Bahls, 2004). 

Exemplificando, as mortes devido a intoxicagoes e acidentes 
muitas vezes sao de dificil conclusao quanto a sua etiologia, e esti- 
ma-se que a maioria das mortes por superdosagem e notificada 
como acidental. Alem disso, os medicos costumam ser conservado- 
res quanto ao relato de uma morte como sendo por suicidio. Por- 
tanto, nao e facil estabelecer a incidencia de autolesao, que pode 
ser mascarada ou nao-registrada por motivos religiosos, legais e 
sociais. Os casos duvidosos sao imputados como morte acidental e 
nao-intencional (como na CID-10). Exemplos ilustrativos desse qua¬ 
dra sao as mortes ocorridas por acidentes de carro. Quase 25% dos 
acidentes automobilisticos norte-americanos tern alguma intengao 
suicida, sao os chamados “autocidios”. 

Embora ainda nao haja aceitagao geral sobre a relagao en¬ 
tre a ideagao suicida, a tentativa e o suicidio consumado, existe 
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intima conexao entre esses fenomenos. E provavel que, em alguns 
casos, a ideagao suicida evolua para ameaga ou tentativa e ate 
suici'dio, pois ja foi estabelecida como o melhor preditor de com- 
portamento suicida a existencia de historia de tentativa previa e a 
presenga de ideagao suicida (Mann, 2003). A compreensao da ten¬ 
tativa de suici'dio como condigao independente do suici'dio com- 
pletado e controversa. Ate aproximadamente a decada de 1950, a 
literatura tendia a considerar ambos os fenomenos como um so, 
ambos tendo a morte como finalidade, que era alcangada em al¬ 
guns casos e falhava em outros. Durante as ultimas decadas, as 
investigagoes demonstraram diferengas epidemiologicas entre es¬ 
ses dois grupos, caracterizando-os como duas populagoes separa- 
das, embora sobrepostas. A tentativa de suici'dio e o suici'dio com- 
pletado compartilham muitas caracteristicas, embora sejam, tam- 
bem, atos bastante diferentes (Meleiro et al, 2004a). 


A t e n g a o 


0 melhor preditor de comportamento suicida a existencia de historia 
de tentativa previa e a presenga de ideagao suicida. 


Sob essa crenga, muitos pacientes sao liberados dos servigos 
de emergencia apos tentativa de suici'dio sem ter avaliagao psiqui- 
atrica para determinar o risco de suici'dio. Esse conceito esta sen- 
do revisto ultimamente, pois se observou excesso de mortalidade 
por suicidio e causas naturais entre os individuos com historia 
previa de tentativa de suicidio (Harris e Barraclough, 1997; 
Beautrais, 2001). 

Toda tentativa de suicidio deve ser abordada como a repre- 
sentagao de forma subaguda de suicido, servindo de alerta para o 
medico de que o paciente merece cuidadosa avaliagao e acompa- 
nhamento. 

Estudos realizados mostram que cerca de 40 a 60% dos pa¬ 
cientes atendidos com tentativas de suicidio foram dispensados sem 
avaliagao psiquiatrica, principalmente quando o acometimento clini- 
co era leve ou associado a intoxicagao alcoolica (Cooper et al, 2003). 


EPIDEMIOLOGIA DO SUICIDIO 

A Organizagao Mundial de Saude (OMS) estima que, em 2020, 
aproximadamente 1,53 milhao de pessoas no mundo morrerao por 
suici'dio. Um numero de 10 a 20 vezes maior de pessoas tentara 
suicidio. Isso representa um caso de morte por suici'dio a cada 20 
segundos e uma tentativa de suici'dio a cada 1 a 2 segundos (Bertolo- 
te; Fleishmann, 2002). Esses numeros indicam que mais pessoas 
morrem por suicidio do que em todos os conflitos armados e, em 
muitos paises, corresponde a numero igual ou maior do que as 
mortes em acidentes de transito. 

Em geral, nos paises onde as mortes por suicidio constituem 
fonte de preocupagao, a notificagao de obitos e feita com maior 
seriedade e regularidade. Muitos paises possuem dados sobre a mor¬ 
talidade por suicidio desde 1950, mas as primeiras informagoes 
brasileiras fornecidas a OMS datam de 1980, e as ultimas, de 2000. 
As taxas de suicidio no Brasil entre 1980 e 2000 foram considera- 
velmente mais baixas do que as de muitos paises, lembrando que a 
taxa de suicidio e definida como o numero de casos de suicidio por 
100.000 habitantes. Em numeros absolutos de mortes por suicidio, 
o Brasil ocupa a nona posigao no ranking mundial; entretanto, ele 
foi posicionado em 71 fi lugar na classificagao mundial (WHO, 1999), 
conforme a Tabela 32.1. 

Entre 1950 e 1995, estima-se que a taxa mundial de suicidio 
cresceu de 10,1 para 16,0 por 100.000 habitantes, segundo a Fi¬ 
gure 32.1. 

Esse aumento reflete, em parte, a variagao da quantidade de 
paises que relataram os seus dados. Alguns eventos sociopoliticos 
da segunda metade do seculo XX influenciaram os resultados, por 
exemplo, o fim da Uniao Sovietica. Algumas republicas recem-cria- 
das, que passaram a fornecer os seus dados, apresentam taxas par- 
ticularmente altas. 

Em relagao aos numeros absolutos, encontramos registro de 
mais casos de mortes por suicidio na Asia. Aproximadamente 30% 
do total dos casos de suicidio sao cometidos na China e na India. A 
taxa de suici'dio na China foi de 16,1 por 100.0000 habitantes, que 
e praticamente igual a taxa mundial de suicidio de 16,0; enquanto 
a India, com taxa de 9,7 por 100.000 habitantes, apresenta, aproxi¬ 
madamente, a metade da taxa mundial. Somente Russia e Sri Lanka 
estao entre os 10 paises com altas taxas de suicidio e grandes nu¬ 
meros absolutos de suicidio. 


Tabela 32.1 

Classificagao dos paises de acordo com o numero absoluto de suicidios (estimativa para o ano 2000) e por taxa de suicidio 
(ano mais recente disponivel) 


Pais 

HI 1 absoluto de suicidio 

Ranking por n° absoluto 

Taxa por 100.000 

Ranking por taxa de suicidio 

China 

195.000 

is 

16,1 

245 

India 

87,000 

2- 

9,7 

455 

Russia 

52.500 

2°- 

41,5 

35 

Estados Unidos 

31.000 

4 s 

11,9 

CO 

CO 

Japao 

20.000 

55 

16,8 

235 

Alemanha 

12.500 

e°- 

15,8 

255 

Franga 

11.600 

T- 

20,7 

145 

Ucrania 

11.000 

85 

22,6 

115 

Brasil 

5.400 

95 

3,5 

715 

Sri Lanka 

5.400 

105 

31,0 

75 


Fonte: World Health Organization (1999). 
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Figura 32.1 

Taxa mundial de suicidio (por 100.000) por genero, 1950 a 1995 (extralda de Wang e colaboradores, 2004). 


As taxas mais baixas, entretanto, encontra-se em paises 
circumediterraneos e de tradigao islamica, bem como em algumas 
republicas da Asia Central. Parece que a tradigao religiosa do pais 
exerce influencia nas taxas de suicidio. Quando consideramos pai¬ 
ses mulgumanos (p. ex., o Kuwait), cuja religiao proibe o suicidio, 
a taxa de suicidio e praticamente proximo de zero (0,1/100.000). 
Em relagao aos paises catolicos (p. ex., a Italia) e budistas (p. ex., o 
Japao), as taxas sao de 11,2 e 17,9 respectivamente. Em contrapar- 
tida, os paises ate pouco oficialmente ateus, por exemplo, a Russia 
e os paises balticos, apresentam taxas muito mais altas, de 27 a 44 
/100.000 habitantes (Bertolote; Fleischmann, 2002). 

Em relagao ao genero, ha constante predominance de pro- 
porgao dos homens que se suicidam em relagao as mulheres: 3,2:1 
em 1950 e 3,6:1 em 1995. Algumas caracteristicas da mulher, por 
exemplo, a gravidez e a maternidade, constituem fatores proteto- 
res para o sexo feminino (Hawton, 2000). Entretanto, mais estu- 
dos sao necessarios para esclarecer as persistentes diferengas de 
genero em relagao as taxas de suicidio. Todavia, existe uma exce- 
gao, a China, onde a taxa de suicidio e maior no sexo feminino do 
que no masculino (Phillips; Li; Zhang, 2002). Isso indica que, pro- 
vavelmente, a cultura tambem pode influenciar nas taxas de suicidio, 
junto com os fatores de protegao e de risco, por mecanismos ainda 
pouco compreendidos. 

Os dados epidemiologicos mundiais indicam claramente que 
os comportamentos suicidas constituem importante problema de 
saude publica. Para tanto, a OMS iniciou em 1999 uma campanha 
mundial para a sua prevengao. Parte dessa campanha e um estudo 
multicentrico de intervengao sobre o comportamento suicida, co- 
nhecido como SUPRE-MISS ( Suicide Prevention - Multisite 
Intervention Study on Suicidal Behaviours ). 


Fontes de dados sobre suicidio no Brasil 

Ate 1975, toda a informagao brasileira relativa aos obitos em 
geral, inclusive por suicidio, era responsabilidade do Instituto Brasi- 
leiro de Geografia e Estatistico (IBGE). A partir dessa data, os da¬ 
dos passaram a ser processados pelo Ministerio da Saude, por meio 
do Sistema de Informagao de Mortalidade (SIM/MS). Esse sistema 
se baseia em modelo padronizado de atestado de obito, preenchido 
por medico ou perito-legista e lavrado em cartorio de registro civil. 
Periodicamente, os orgaos estaduais enviam as informagoes de obi¬ 
tos ao Ministerio da Saude, que as analisa para publicagao nacio- 
nal. Estima-se que o SIM/MS consiga rastrear cerca de 80% do to¬ 
tal dos obitos do pais, restando cerca de 20% das mortes sem regis¬ 
tro (Mello-Jorge; Gotlieb, 2000). 

As informagoes brasileiras de mortalidade por suicidio extrai- 
das dos atestados de obito apresentam deficiencias e limitagoes. 
Embora os atestados de obito tenham vantagens quantitativas, apre¬ 
sentam muitas falhas qualitativas. Varios fatores afetam a sua pre- 
cisao e qualidade. No Brasil, diversos locals nao tern servigos de 
referenda para o esclarecimento de mortes por causa externa, e 
outras localidades nao enviam regularmente tais informagoes para 
o Ministerio da Saude (Mello-Jorge; Gotlieb, 2000). Isso nao e muito 
diferente do que ocorre no restante do mundo. 

No sistema brasileiro, os casos de suicidio sao registrados na 
segao das Causas externas da CID-10. As informagoes de mortalida¬ 
de por causas externas registrant eventos letais nao decorrentes de 
doengas biologicas, monitorando, sobretudo, as mortes resultantes 
de violencia, acidentes fatais e suicidio. O problema metodologico 
que emerge e a dificuldade de distinguir o suicidio de eventos vio- 
lentos como homicidios, bem como casos fatais duvidosos. 
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Freqiientemente, os legistas nao esclarecem a causa basica da 
morte no atestado de obito, especificando somente a natureza da 
lesao, o que dificulta a obtengao de dados conclusivos sobre o tipo 
da morte registrada. 0 modo de preenchimento e a codificagao das 
declaragoes de obitos decorrentes de acidentes nao-especificados e 
eventos com intengao indeterminada afetam, sobretudo, a precisao 
das informagoes coletadas. Os Institutos Medico-legais (IML) nem 
sempre utilizam todas as informagoes disponiveis para preencher as 
declaragoes de obito, classificando cerca de 9,8% dos casos como 
suicidio e homicidio. Mais ainda, verificou-se que 20,9% das declara¬ 
goes nao continham informagoes que permitissem considerar o obito 
decorrente de suicidio, sendo que 66% das mortes por causas exter- 
nas foram aferidos incorretamente como acidentais. 

Muitas vezes, o evento “suicidio” e ocultado por familiares 
ou mesmo autoridades. Estima-se que os registros de obito por sui¬ 
cidio seriam 2 a 10 vezes menores que os reais (Marin-Leon; Bar- 
ros, 2003). Parece que a sociedade brasileira (especialmente os fa¬ 
miliares da pessoa que se suicidou) ainda apresenta dificuldade e 
preconceito para lidar com essa questao, o que resulta na tendencia 
de ocultar a notificagao das mortes decorrentes de suicidio. Esse 
fato diminui a comunicagao dos casos, distorcendo a magnitude 
real das taxas de suicidio. 

No nosso meio, existem poucos estudos epidemiologicos so¬ 
bre o suicidio na populagao geral. Algumas cidades brasileiras tem 
estudos mais minuciosos (sobretudo para certas faixas etarias), mas 
a situagao brasileira nao esta totalmente esclarecida, em decorren- 
cia dos problemas metodologicos ja mencionados. 

A Figura 32.2 apresenta a taxa total de suicidio na populagao 
brasileira no periodo de 1980 a 2000. Observa-se que a taxa de 
suicidio foi crescente no periodo estudado. Ocorreu aumento de 
21% na taxa de suicidio, passando de 3,3 em 1980 para 4,0 mor- 
tes/100.000 habitantes em 2000. 

Comparando os numeros brasileiros com as taxas mundiais 
de suicidio, o Brasil foi considerado um dos paises de baixa taxa de 
suicidio, 3,0 a 4,0/100.000 habitantes, quando comparado com 


alguns paises da Europa, cujas taxas chegam a estar acima de 40/ 
100.000 habitantes (WHO, 1999). Uma questao importante e sa¬ 
ber se houve aumento real das taxas de suicidio no Brasil ou se 
nossos achados representam apenas artefato metodologico resul- 
tante da melhoria da coleta de dados em nivel nacional. A tenden¬ 
cia observada de subnotificagao dos obitos em nosso meio tambem 
e comum em outros paises latino-americanos, fruto de dificuldades 
metodologicas de registro obituario por suicidio e tambem de des- 
caso das autoridades em relagao a esse problema. 

Estudos brasileiros confirmam a tendencia dos homens brasi¬ 
leiros se suicidarem mais que as mulheres, na proporgao de 3:1, em 
concordancia com estudos internacionais (Bertolote; Fleischmann, 
2002). Entretanto, essa relagao inverte-se quando estudamos as ten- 
tativas de suicidio: as mulheres tentaram o suicidio tres vezes mais 
que os homens, proporcionalmente. 

A diferenga de genero tambem pode ser observada quanto 
aos metodos utilizados para cometer suicidio. Enquanto as mulhe¬ 
res optam por envenenamento ou ingestao de medicamentos, os 
homens buscam metodos violentos e letais, como enforcamento e 
arma de fogo. De forma geral, tanto o enforcamento como o uso de 
armas de fogo foram os metodos mais utilizados pelos brasileiros 
para auto-eliminagao. No Brasil, dois metodos de suicidio altamen- 
te letais, utilizados principalmente por mulheres, merecem desta- 
que: uso de alcool metilico para atear fogo em si mesmas e ingestao 
de carbamatos, utilizados como veneno de rato. O alto potencial 
letal dos metodos de suicidio e a caracteristica mais comum no 
homem do que na mulher. Mesmo para as tentativas de suicidio, os 
homens costumam apresentar maior intencionalidade de morte. 
Enquanto o homem busca no ato suicida a solugao drastica para o 
seu fracasso pessoal, a mulher tenta remediar condigoes adversas. 

Os idosos representam o grupo etario com a maior taxa abso- 
luta de suicidio no Brasil. Entretanto, nao existem estudos nacio- 
nais especificos sobre esta populagao. 

Outro aspecto que comega a ser estudado em nosso meio e o 
suicidio em sociedades indigenas (Oliveira; Lotufo Neto, 2003). A 



Figura 32.2 

Taxas de suicidio (por 100.000) por genero, Brasil, 1980 a 2000 (extraida de Wang e colaboradores, 2004). 
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questao da “epidemia de suici'dio” chamou a atengao da mi'dia quan- 
do, no ano de 1995, 55 indios Guarani se suicidaram, o que repre- 
sentou uma taxa 40 vezes maior que a brasileira (215,7/100.000 
habitantes). Na etnografia brasileira, ja foram descritos comporta- 
mentos suicidas entre os indios Sorowaha, os Guarani-Apapokuva, 
os Urubu-Kaapor e os Tikuna (Erthal, 1998; Oliveira; Lotufo Neto, 
2003). A maioria dos suicidios autoctones entre os indios brasilei- 
ros ocorreu tambem entre os jovens, o que poderia refletir influen¬ 
ce da aculturagao. 

FATORES DE RISCO DE SUICIDIO 

O estudo dos fatores de risco de suici'dio foi, ate o final do 
seculo XX, a principal estrategia de pesquisa das ciencias sociais e 
da saude para este fenomeno. Entretanto, a enorme quantidade de 
estudos sobre os fatores de risco (mais de 30 mil nos ultimos 40 
anos) nao permitiu vislumbrar hipoteses etiologicas consistentes, 
nem estrategias de intervengao realmente eficazes para diminuir 
esse problema, uma vez que as taxas de suici'dio tern apresentado 
aumento, mundialmente, nos ultimos anos (Meleiro; Teng, 2004). 
Contudo, o conjunto de conhecimentos acumulados por esses estu¬ 
dos constitui atualmente a base das principais condutas clinicas 
preconizadas para se abordar o comportamento suicida. 

Os fatores de risco podem ser definidos por meio de estudos 
epidemiologicos, resgatando as informagoes vinculadas aos casos 
de morte por suicidio registrado oficialmente, incluindo os meto- 
dos escolhidos para o ato (Quadra 32.1). Estudando de forma mais 
profunda, por meio de tecnicas de autopsia psicologica, e possivel 
resgatar aspectos psicologicos, psiquiatricos, medicos e socioecono- 
micos dos pacientes, incluindo informagoes sobre caracteristicas 
das familias dos suicidas (Figura 32.3). Metodos semelhantes po¬ 
dem ser aplicados a populagao especifica, cuja prevalencia de suici¬ 


dio e notoriamente maior que a populagao em geral, como em algu- 
mas profissoes, em alguns tipos de transtornos mentais e condigoes 
medicas e nos sobreviventes de tentativas de suicidio. 

O fator de risco define sempre o risco relativo aumentado em 
relagao a um parametro. Dessa forma, os homens se matam quatro 
vezes mais do que as mulheres, e as mulheres tentam o suicidio 
tres vezes mais do que os homens. Se uma mulher com ideagao 
suicida comparecer a um servigo medico, seu risco de suicidio e 
menor do que o de um homem, entretanto, essa informagao nao 
garante que aquela mulher nao va se matar na evolugao do quadra 
clinico. A chance de suicidio aumentara proporcionalmente, isto e, 
quanto maior for o fator de risco, maior sera a possibilidade, dando 
indicios de maior gravidade e necessidade de maiores cuidados, 
mas muitos individuos podem ter um ou mais fatores de risco e nao 
apresentarem intengao suicida. 

Os fatores de risco podem ser classificados de diversas for¬ 
mas. A forma mais pragmatica e a divisao entre fatores de risco 
modificaveis e nao-modificaveis, na qual o impacto de alguns fato¬ 
res de risco pode ser reduzido ou nao por meio de intervengoes. Os 
fatores de risco modificaveis sao: o tratamento adequado e eficaz 
para o transtorno depressivo e a presenga de arma de fogo no do- 
micilio. Programas dirigidos para a proibigao de armas de fogo para 
o uso civil promoveram mudangas radicals nos metodos preferen- 
ciais de suicidio, que acaba tendo potencial de letalidade e morbida- 
de menor. Nos fatores nao-modificaveis tem-se a historia pregressa, 
a historia familiar e os aspectos demograficos, como o sexo e a 
idade. Dificuldades financeiras e desemprego sao fatores de dificil 
modificagao, pelo menos a curto prazo. 

Dessa forma, as condutas dos cuidadores devem ser direcio- 
nadas para enfraquecer os fatores de risco modificaveis e reforgar 
os fatores protetores. Os fatores modificaveis sao a base de progra¬ 
mas de prevengao de suicidio, enquanto os fatores nao-modificaveis 
sao uteis em avaliagoes de risco de suicidio no contexto medico, 


Quadro 32.1 Fatores de risco de suicidio' 


1 Fatores demograficos 

Idade: idosos e adolescentes 
Genera: masculino 
Raga: branca 

1 Fatores sociais 

Estado civil: viuvos, divorciados, separados 
Orientagao sexual: homossexuais, bissexuais 
Desemprego e problemas financeiras 
Solidao e isolamento social 
Profissoes especificas: dentistas, medicos, policiais 
Perda de parente/amigo proximo 
Problemas legais 
Porte de arma de fogo 

1 Fatores psiquiatricos 

Transtornos do humor 
Dependence e abuso de substancias 
Transtornos psicoticos 
Transtornos da personalidade 
Transtornos de ansiedade 
Transtornos da alimentagao 


* Fatores medicos 

Complexo HIV-AIDS 

Cancer 

Epilepsia 

Esclerose multipla 
Coreia de Huntington 
Transtornos mentais organicos 
Lesoes medulares 
Doenga cardiopulmonar 
Ulcera peptica 
Doenga renal cronica 

* Fatores familiares 

Historia familiar de suicidio 
Historia familiar de doenga psiquiatrica 
Abuso fisico e sexual na infancia 
Disturbios e violencia no ambiente familiar 

* Fatores relacionados ao comportamento suicida 

Tentativas de suicidios previos 
Desesperanga 

Impulsividade e agressividade 

* Internagao hospitalar e contato com tratamentos medicos 


Meleiro e Teng (2004). Adaptado de Stern e colaboradores (2004). 
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A t e n g a o 


Os fatores de risco modificaveis sao: o tratamento adequado e 
eficaz para o transtorno depressivo e a presenga de arma de fogo 
no domicflio. 


como a tentativa de suici'dio previa, que pode servir de alerta du¬ 
rante periodos de recorrencia de transtorno mental, de abuso de 
substancias psicoativas ou apos evento estressante (APA, 2003). 

Segundo Moscicki (1997), os fatores de risco tambem po- 
dem ser separados em distais e proximais. Os fatores de risco 
proximais sao ligados temporalmente ao ato suicida e agem como 
desencadeantes. Eles nao sao necessarios nem suficientes para o 
suici'dio. Um dos fatores de risco proximal mais poderoso e a pre¬ 
sent^ de arma de fogo em casa, aumentando o risco de suici'dio, 
mesmo apos monitorar para sexo, idade e presenga de transtornos 
mentais. 

Os fatores distais representam a base sobre a qual se estrutu- 
ra o comportamento suicida e aumentam a vulnerabilidade dos fa¬ 
tores de risco proximais. Os fatores distais podem ser considerados 
como necessarios, mas sao insuficientes para que ocorra o suici'dio. 
A combinagao de potentes fatores de risco distais com eventos 
proximais pode produzir as condigoes necessarias e suficientes para 
que ocorra o suici'dio (Moscicki, 1997). 

E importante salientar que alguns fatores podem estar asso- 
ciados com menor risco de comportamento suicida, sendo chama- 
dos de fatores de protegao. Gravidez, religiosidade, satisfagao em 
viver, presenga de habilidades de enfrentamento e apoio da rede 
social sao exemplos de fatores de protegao. Reforgar e/ou instalar 
alguns desses fatores pode diminuir o risco potencial de suici'dio, 
apesar de alguns dos fatores modificaveis dependerem de proces- 
sos terapeuticos longos, como o desenvolvimento de aspectos cogni- 
tivos de enfrentamento e solugao de problemas, e outros estarem 
sujeitos a caracteristicas de historia pessoal, como a religiosidade. 


Os fatores de risco associados ao suici'dio podem ser diferen- 
tes para cada localidade ou subpopulagao especifica. 0 genera mas- 
culino como fator de risco para o suicidio ocorre, na maioria dos 
estudos, no mundo inteiro, com excegao da China, onde as mulhe- 
res da zona rural se matam mais que os homens, provavelmente 
por especificidades culturais (Phillips; Li; Zhang, 2002). Os fatores 
de risco tambem podem mudar no decorrer do tempo, como ocor- 
reu com o aumento do risco de suicidio entre os jovens. Nos EUA, a 
taxa de suicidio entre adolescentes de 15 a 19 anos aumentou 400% 
entre 1950 e 1990. Essa variagao dos fatores de risco decorre da 
propria complexidade do comportamento suicida, que e influencia- 
da por multiplos aspectos, incluindo culturais, biologicos, sociais, 
politicos e economicos. Todos sao mutaveis de acordo com o local e 
a epoca avaliada. Portanto, os estudos de fatores de risco precisam 
ser feitos de forma sistematica e repetidos em cada pais ou comuni- 
dade, sendo que a generalizagao dos resultados para outros paises 
ou comunidades teria valor relativo, por vezes, questionavel (Me- 
leiro; Teng, 2004). 


Fatores demograficos 
Idade 

O risco de suicidio aumenta com a idade, sendo baixo em 
criangas, tendo grande aumento na adolescencia e atingindo seu 
maior rn'vel apos os 65 anos. Enquanto para adultos jovens a rela- 
gao entre tentativas de suicidio e suicidio e de 200:1, entre os ido- 
sos essa proporgao cai para 4:1. O comportamento suicida em ido- 
sos e de maior letalidade que em adultos jovens. Portanto, os ido- 
sos que tentam suicidio devem ser considerados como de alto risco 
para completa-lo (Moscicki, 1997). 

O suicidio em criangas (menores de 12 anos) e raro, mas 
pensamentos suicidas ocorrem com freqtiencia. No Brasil e no mun- 
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Figura 32.3 

Modelo de risco de suicidio (Blumenthal e Kupfer, 1986). 
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do, a mortalidade por suici'dio em adolescentes e adultos jovens 
tem aumentado significativamente, podendo estar associado a ques- 
toes socioeconomicas, como dificuldades de emprego e o aumento 
do uso de drogas (Shaffer; Greenberg, 2003). Entre os adolescen¬ 
tes podemos identificar dois grupos que tentam suici'dio: o primei- 
ro e predominantemente caracterizado por problemas comporta- 
mentais, isto e, estilo de vida autodestrutivo, sendo de interesse 
clinico e preventivo especial devido ao risco de reincidencias. 0 
segundo grupo e caracterizado por problemas circunstanciais, com 
funcionamento satisfatorio, sendo menor o risco de suici'dio poste¬ 
rior (Kienhorst; Wilde; Bout, 1993). 


Genero 

O suici'dio, no Brasil e na grande maioria dos paises, e duas a 
tres vezes mais freqiiente em homens que em mulheres. A excegao 
e a China, onde o suici'dio representa a causa de morte de um tergo 
das mulheres jovens que residem em areas rurais (Phillips; Li; Zhang, 
2002). Os homens apresentam pico apos os 45 anos de idade, en- 
quanto as mulheres, apos os 55 anos. 

Na tentativa de suici'dio, ha uma inversao; ocorre mais freqiien- 
temente em mulheres que homens (cerca de 3:1), sendo que dois 
tergos tem menos que 35 anos (pico em mulheres de 15 a 30 anos). 
Nos ultimos anos, varios paises vem apresentando aumento na taxa 
de suicidio entre os homens, particularmente entre jovens. Entretan- 
to, o suicidio entre mulheres tem declinado, especialmente entre ido- 
sas, ou se mantido estavel, sobretudo nas jovens. Mudangas nos pa- 
peis de genero parece ser a mais provavel explicagao (Hawton, 2000). 

Ocorrem menos comportamentos suicidas em mulheres gra¬ 
vidas, puerperas e com filhos pequenos, com excegao de quadros 
psiquiatricos associados a fase puerperal, quando aumenta muito o 
risco. Em contrapartida, os homens manifestam com mais freqiien- 
cia intengoes de morrer e utilizam meios mais violentos para as 
tentativas ou concretizagoes dos suicidios, provavelmente por de- 
sejarem mais a morte, por conhecerem metodos mais violentos e 
temerem menos a desfiguragao corporal. 


Etnias e diferencas culturals 

Diferentes etnias apresentam taxas de suicidio distintas. Em 
paises com grandes contingentes de imigrantes, como os Estados 
Unidos, as maiores taxas de suicidio sao observadas em populates 
indigenas e nas de raga branca nao-hispanica, em torno de duas 
vezes mais que nas demais etnias (APA, 2003). No Brasil, a intensa 
miscigenagao etnica, alem da menor proporgao de outras etnias (p. 
ex., asiatica), dificulta esse tipo de comparagao. As taxas de suici¬ 
dio de diferentes etnias dependem de varios fatores inter-relacio- 
nados, como o grau de aculturagao, a qualidade do suporte do gru¬ 
po de apoio que recebe os imigrantes e as caracteristicas especificas 
de cada cultura. 


Religiao 

As religioes, como norma geral, condenam enfaticamente a 
interrupgao voluntaria da vida, considerada como sagrado dom de 
Deus do qual o ser humano nao deve dispor voluntariamente. Essa 


visao existe no Cristianismo, Islamismo, Judaismo e Hinduismo. 
Grande parte da populagao no mundo professa alguma religiao, 
entretanto, o estudo entre a religiosidade e o suicidio nao e tema 
relevante. Negligenciadas nas pesquisas, as escalas de risco de sui¬ 
cidio ignoram quase completamente a religiao e a espiritualidade. 
Os estudos demonstram que o mais importante seria a religiosida¬ 
de e, nao, qual a afiliagao religiosa. Estudos de cartas deixadas por 
suicidas, demonstram que muitos, antes do ato, lutam contra suas 
convicgoes religiosas. Cinco dimensoes de religiosidade (ortodoxa, 
subjetiva, crenga em um ser supremo, freqiiencia a igreja na infan- 
cia e atual) correlacionam-se negativamente com a aceitagao do 
suicidio (Bhatia, 2002). 

Varios estudos indicam que a religiao e um recurso muito uti- 
lizado por pacientes para lidarem melhor com o processo de 
adoecimento. As crengas e praticas religiosas podem aliviar o estresse 
associado ao adoecimento, permitir manter senso de controle sobre 
o que esta ocorrendo, manter a esperanga e o senso de significado e 
proposito na vida, bem como na propria doenga. Tambem podem 
reduzir a solidao, a sensagao de isolamento e impedir que o paciente 
fique ruminando o seu problema, e vivencie o crescimento psicologi- 
co a partir dessas experiencias. O que se sabe hoje e que nao basta 
relacionar simplesmente as taxas de suicidio com a religiao de uma 
pessoa ou com a religiao predominante em uma regiao (Bhatia, 2002). 
Mais importante que isso e o significado e a importancia que a reli¬ 
giao tem na vida daquela pessoa, o que pode variar muito entre indi- 
viduos da mesma religiao; entretanto, a religiao tem se mostrado 
importante fator protetor contra os atos suicidas. 


Fatores sociais 
Esta do civil 

Os casados tem sistematicamente as menores taxas de suici¬ 
dio, seguidos pelos solteiros (duas vezes mais), divorciados e viu- 
vos (quatro vezes mais), com o risco de suicidio especialmente ele- 
vado em viuvos homens jovens com menos de 50 anos (de ate 17 
vezes). As mulheres divorciadas tem maior risco de suicidio que as 
viuvas, e o oposto ocorre com os homens. Essas diferengas podem 
refletir aspectos pessoais, diferenga de personalidade e a psicopa- 
tologia (solteiros e divorciados teriam maior risco de alteragoes 
psicopatologicas) e, tambem, podem indicar a conseqiiencia da di¬ 
ferenga de satisfagao e desgaste das quatro categorias civis. 

A protegao oferecida pelo casamento e bem mais importante 
para os homens que para as mulheres. Algumas correlagoes com 
dificuldades matrimoniais e data de aniversario da separagao ou do 
divorcio sao escolhidas por suicidas. Atengao especial deve ser dis- 
pendida aos homens com ideagao suicida recentemente viuvos ou 
divorciados. 


Orientagao sexual 

Estudos recentes tem mostrado maior prevalencia de corn- 
portamento suicida entre homossexuais e bissexuais, particularmen¬ 
te em adolescentes ou adultos jovens, de ambos os generos. Algum 
cuidado deve ser tornado ao se avaliar os resultados desses estu¬ 
dos, pois esse tipo de populagao muitas vezes nao e claramente 
definido, podendo nao declarar a real preferencia sexual. Provavel- 
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mente, nao ha apenas um fator que explique essas diferengas, po- 
dendo incluir atitudes discriminatorias contra esses individuos e 
certas particularidades do estilo de vida de muitos homossexuais 
relacionadas com algumas alteragoes do desenvolvimento e que 
predisporiam a transtornos mentais e a comportamentos autodes- 
trutivos (Fergusson; Horwood; Beautrais, 1999). 


Desemprego e dificuidades financeiras 

A associagao entre suiridio e desemprego e descrita ha muito 
tempo, com risco tres vezes maior de suici'dio em homens desem- 
pregados por ate dois anos, sendo que com quatro anos de desem¬ 
prego, essa diferenga desaparece. Nas mulheres, o risco e ate maior 
e mais duradouro, sendo observado risco alto com ate nove anos 
de desemprego (Kposowa, 2001). 

Portanto, o emprego parece proteger o individuo, enquanto o 
desemprego pode aumentar o risco de suici'dio, sendo necessaria ava- 
liagao criteriosa entre as relagoes do desemprego e os transtornos 
psiquiatricos, principalmente os ocultos, como o abuso de substancias 
e os transtornos da alimentagao. E importante ressaltar que os indivi¬ 
duos com psicopatologias tendem a pedir demissao ou a serem de- 
mitidos, alem de terem maior risco de suici'dio (Hawton et al., 2001). 


Solidao e isol amenta social 

O isolamento social ou as relagoes sociais conflituosas sao en- 
contrados ffeqiientemente nos suicidas. Metade das vitimas de suici'¬ 
dio em um estudo nao tinha nenhum amigo ultimo, cifras maiores 
que nas vitimas de morte natural (Maris, 1997). Esse fator tern rece- 
bido, na ultima decada, atengao maior e deve ser sempre considera- 
do quando for feita a avaliagao de risco pelo profissional de saude. 0 
isolamento social e os problemas interpessoais sao caracteristicos de 
alguns transtornos psiquiatricos, sendo amplificados com a desvalo- 
rizagao social do idoso e outras discriminagoes, sendo fundamental a 
atengao nas avaliagoes de risco de suici'dio. 

Profissao 

As profissoes mais associadas ao suici'dio sao as dos dentistas 
e medicos, seguidas pelas dos enfermeiros, assistentes sociais, ci- 
entistas, matematicos e artistas. Ainda nao estao claros quais os 
fatores que influenciam o aumento do risco de suici'dio em deter- 
minada ocupagao. Explicagoes possiveis: acesso a substancias ou 
metodos mais letais (profissionais de saude, cientistas, agriculto- 
res, policiais), estressores especificos da profissao (pilotos de aviao), 
ou tendencia para agregar mais individuos com transtornos psiquia¬ 
tricos, como os artistas (APA, 2003). O conhecimento da importan¬ 
ce de cada uma dessas explicagoes na determinagao do risco das 
diversas ocupagoes facilita a abordagem de prevengao nas profis¬ 
soes de maior risco. 



O luto por perda de alguem muito proximo aumenta o risco 
de suici'dio pelos proximos 4 a 5 anos, particularmente se houver 


historia pessoal de transtomo psiquiatrico, tentativa de suici'dio ou 
pouco suporte familiar (Stern; Perlis; Lagomasino, 2004). Esse pa- 
drao se assemelha ao de risco associado a viuvez. 


Problemas legais 

Estar preso e um fator de risco importante para suici'dio, com 
o maior risco nos primeiros dias apos a prisao, sendo o metodo 
preferencial o enforcamento. Os indices tern aparentemente aumen- 
tado nos ultimos anos, sendo que em pelo menos 50% dos casos ja 
existiam outros fatores de risco para suici'dio, como tentativas de 
suici'dio sem providencia clinica especifica (Hawton et al., 2001). 


Porte de arma de logo 

O risco e o desfecho letal de um comportamento suicida sao 
aumentados, independentemente de outros fatores, se ha arma de 
fogo presente em casa (Moscicki, 1997), com aumento da taxa de 
suiridio em adolescentes de 4 a 10 vezes nos EUA (Stern; Perlis; 
Lagomasino, 2004). A retirada da arma de fogo pode nao diminuir 
a intencionalidade do suici'dio, mas o individuo acaba utilizando 
outros metodos com menor eficacia na letalidade e menor risco de 
causar seqiielas, como os farmacos, sendo, portanto, altamente re- 
comendavel em quaisquer situagoes relacionadas ao comportamento 
suicida. 

Fatores associates a transtornos mentais 

A presenga de transtomo mental nao e condigao obrigatoria 
para ocorrer o suici'dio. Entretanto, mais de 90% dos suicidios apre- 
sentam algum transtomo mental associado com 58 a 85% sendo 
depressao ou alcoolismo. Outros transtornos mentais tambem apre- 
sentam altas taxas de suici'dio, bem acima das esperadas quando 
comparadas com as da populagao em geral (Tab. 32.2). A combina- 
gao de transtornos psiquiatricos tende a aumentar o risco de suiri¬ 
dio, especialmente quando sintomas depressivos e de ansiedade 
surgem em quadros tipicamente impulsivos, como o transtomo de 
deficit de atengao primaria. 


Transtornos do humor 

Os primeiros estudos estimaram que 15% dos pacientes com 
transtornos do humor morriam por suici'dio, proporgao 30 vezes 
maior que a populagao em geral (Malone et al., 2000). Esses estu¬ 
dos basearam-se em populagoes clinicamente mais graves, que em 
geral tinham sido internadas e com seguimento de poucos anos, 
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ocorrer o suiridio. Entretanto, mais de 90% dos suicidios apresen- 
tam algum transtomo mental associado com 58 a 85% sendo 
depressao ou alcoolismo. 
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Tabela 32.2 

Risco de suicidio em individuos com tentativas de suicidio previas e transtornos psiquiatricos* 


Condigao 

hlumero de estudos 

Taxa Padronizada 
de Mortalidade (TPM)” 

Taxa anual de 
suicidio (%) 

Taxa estimada de suicidio 
ao longo da vida (%) 

Tentativas de suicidio previas 

9 

38,4 

0,549 

27,5 

Transtornos da alimentagao 

15 

23,1 



Depressao maior 

23 

20,4 

0,292 

14,6 

Abuso de substancias sedativas 

3 

20,3 



Abuso de substancias multiplas 

4 

19,2 

0,275 

14,7 

Transtorno bipolar 

15 

15 

0,310 

15,5 

Abuso de opioides 

10 

14 



Distimia 

9 

12,1 

0,173 

8,6 

Transtorno obsessivo-compulsivo 

3 

11,5 

0,143 

8,2 

Transtorno de panico 

9 

10 

0,160 

7,2 

Esquizofrenia 

38 

8,45 

0,121 

6,0 

Transtornos da personalidade 

5 

7,08 

0,101 

5,1 

Abuso de alcool 

35 

5,86 

0,084 

4,2 

Transtorno psiquiatrico na infancia 

11 

4,73 



Abuso de cannabis 

1 

3,85 



Neuroses 

8 

3,72 



letardo mental 

5 

0,88 




'American Psychiatric Association (2003). 

"Taxa Padronizada de Mortalidade e a razao entre a mortalidade observada e a mortalidade esperada e mostra de forma aproximada o risco de mortalidade resultante do suicidio na presenga de 
condigao particular. Para a populagao geral, o valor da TPM e 1,0 com taxa anual de suicidio de 0,014% por ano e taxa ao longo da vida de 0,72%. 


condigoes em que o risco de suicidio e bem maior. Em 2000, Bostwick 
e Pankratz (Meleiro; Teng, 2004) verificaram que o risco de suici¬ 
dio ao longo da vida era de 0,5% para a populagao geral, de 2% 
para os portadores de transtornos do humor nao-hospitalizados, 
de 4% para os hospitalizados e de 6% para os hospitalizados por 
risco de suicidio. Apesar de haver mais homens suicidas que mu- 
lheres, quando o risco e comparado com a populagao, a taxa padro¬ 
nizada de mortalidade para o suicidio e maior para as mulheres 
que para os homens. 

Alguns fatores de risco podem mudar de acordo com o tem¬ 
po decorrido apos internagao por transtorno do humor. Ate um ano, 
os fatores associados ao suicidio foram crises de panico, ansiedade 
grave, concentragao diminuida, insonia global, anedonia e abuso 
de alcool moderado, sendo que apos um ano, os fatores foram: 
desesperanga grave, ideagao suicida e historia de tentativas de sui¬ 
cidio (Harris; Barraclough, 1997). A longo prazo, caracteristicas de 
temperamento tambem pode predizer maior risco de suicidio, como 
a presenga de impulsividade e a ausencia de assertividade. 

A taxa de suicidio parece estar aumentando progressivamen- 
te desde 1970 (Harris; Barraclough, 1997), e mesmo a eficacia do 
litio na prevengao de suicidio nao tern sido suficiente para impedir 
tal aumento. 

Dependence e abuso de substancias 

Problemas com alcool e drogas sao comuns entre os suicidas, 
sendo que o inverso tambem e verdadeiro, ou seja, individuos com 
problemas de adicgao tern maior chance de ter comportamentos 
suicidas. A intoxicagao por alcool tern sido identificada em aproxi- 


madamente 50% dos suicidios em diversos paises, inclusive no Bra¬ 
sil, sugerindo ser potente fator precipitante do comportamento sui¬ 
cida. Diversos problemas metodologicos dificultam generalizagao 
dos resultados da enorme quantidade de estudos disponiveis, em 
diversos paises, que incluem: diagnostics diferentes de dependen¬ 
ce e abuso, confiabilidade pobre nos relatos de uso de substancias 
ilicitas, dificuldade de diferenciar a tentativa de suicidio do uso 
excessivo acidental das drogas ( overdose ) e uso de multiplas subs¬ 
tancias, como cocaina e alcool, confundindo o real impacto de cada 
uma. Na grande maioria dos estudos, e bastante claro o aumento 
do risco de suicidio (incluindo tentativas de suicidio) associado ao 
uso de alcool e outras substancias (de 5 a 20 vezes maior), sendo a 
associagao de drogas fator agravante desse risco, assim como a pre¬ 
senga de transtornos co-morbidos, principalmente a depressao e os 
transtornos da personalidade (APA, 2003). Entre as mulheres, o 
risco aumenta muito mais do que entre os homens, sendo que as 
mulheres suicidas com problemas com alcool sao mais jovens do 
que os homens suicidas, alem de terem mais co-morbidades psiqui- 
atricas e problemas de dependencia com farmacos prescritos por 
medicos. Outro fator agravante e a proximidade com eventos vi- 
tais, como desemprego ou perda de ente querido, que sao conside- 
rados potentes desencadeadores de suicidio nesse tipo de populagao. 

Associagao digna de nota e o aumento dos indices de jovens 
menores de 30 anos com problemas de uso/abuso/dependencia e o 
aumento alarmante das taxas de suicidio nesta mesma faixa etaria, o 
que leva a hipotese do aumento do suicidio em jovens ser decorrente 
da maior facilidade de acesso ao alcool e a outras drogas (APA, 2003). 
Como o padrao de uso e muito influenciado pela cultura e religiao 
vigente em diversos paises, este fator de risco e candidato importan- 
te para abordagens incisivas nos programas de prevengao do suicidio. 
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Transtor nos psicoticos e esquizofrenia 

Os pacientes esquizofrenicos ou portadores de outros trans- 
tornos cronicos psicoticos apresentam risco de suicidio aumentado 
entre 8 e 14 vezes em relagao a populagao em geral, com risco ao 
longo da vida em to mo de 4% (APA, 2003). Os estudos mostram 
que entre 27 e 55% dos esquizofrenicos tentam suicidio e entre 40 
e 50% apresentam ao menos ideagao suicida. Tanto os casos de 
suicidio como as tentativas de suicidio dos esquizofrenicos estao 
associados com maior freqiiencia a metodos violentos. Os suicidios 
em esquizofrenicos ocorrem mais em individuos do sexo masculi- 
no, nos primeiros anos da doenga, principalmente em periodos pro- 
ximos a internagoes psiquiatricas, o que acaba diminuindo a idade 
media, quando comparada com a populagao em geral (APA, 2003). 
Considerando pacientes com esquizofrenia, de sexo masculino e 
inicio na adolescencia, a taxa de suicidio e de 21,5%. 

Foi observado que entre os esquizofrenicos suicidas ha medo 
maior de deteriorizagao mental e melhor funcionamento pre-mor- 
bido, sugerindo que os pacientes mais preservados poderiam ter 
melhor compreensao dos prejuizos causados pela doenga, facilitando 
o desenvolvimento da desesperanga. 

Quando casos de esquizofrenicos suicidas foram comparados 
com sujeitos-controle suicidas com outros diagnostics psiquiatri- 
cos, a principal diferenga foi a menor importancia dos eventos vi- 
tais no desencadeamento do suicidio para os esquizofrenicos, suge¬ 
rindo a piora do quadro psiquiatrico e a consciencia da doenga na 
determinagao do comportamento suicida dos esquizofrenicos 
(Meltzer, 2003). Ja a associagao com depressao parece aumentar o 
risco de suicidio em esquizofrenicos. O risco maximo de cometer 
suicidio e durante o periodo pos-psicotico, devido a: perda de apoio; 
redugao na supervisao; nao-adesao ao tratamento e reexposigao a 
fatores estressantes previos (Meltzer, 2003). 


Trans torn os da personalidade 

Os transtornos da personalidade tambem apresentam risco 
aumentado de suicidio em ate 12 vezes para homens e 20 vezes 
para mulheres, especialmente os transtornos das personalidades 
borderline e anti-social, alem de apresentarem associagao com ou- 
tras psicopatologias maiores, principalmente os transtornos do hu¬ 
mor e o abuso de substancias (Isometsa; Lonnqvist, 1998). Estresso- 
res psicossociais, como problemas no trabalho, discordia familiar 
ou dificuldades financeiras, parecem ser importantes fatores desen- 
cadeadores em individuos com transtornos da personalidade. Em 
pacientes com transtorno da personalidade borderline, impulsividade 
e abuso de substancias foram os principais fatores associados ao 
maior numero de tentativas de suicidio. A presenga de transtorno 
da personalidade, principalmente os que sao inclui'dos no cluster B, 
apresentam maior risco de comportamento suicida, sobretudo em 
associagao com transtornos psiquiatricos maiores e evidencia de 
impulsividade e estressores psicossociais recentes. 


Transtornos de ansiedade 

Os transtornos de ansiedade estao associados a maior risco de 
suicidio que a populagao em geral, porem menor que o risco obser¬ 


vado para a depressao. Esse aumento de risco pode ser atribuido a 
maior chance de associagao entre os transtornos de ansiedade e os 
depressivos, da personalidade e de abuso de substancias, uma vez 
que os casos de suicidio em transtornos de ansiedade tambem tern 
co-morbidades psiquiatricas. Entretanto, alguns estudos que avalia- 
ram taxas de diagnostico de panico em populagoes especificas, como 
adolescentes e pacientes que compareceram ao pronto-socorro devi¬ 
do a dor no peito, observaram aumento do risco de ideagao suicida e 
tentativa de suicidio, independentemente de co-morbidades psiquia¬ 
tricas (Meleiro; Teng, 2004). Apesar das controversias, os pacientes 
com transtornos de ansiedade e sintomas ansiosos proeminentes ne- 
cessitam de avaliagao mais detalhada do risco de suicidio, sobretudo 
os casos que sao diagnosticados erroneamente como doenga h'sica 
(APA, 2003). 


Transtornos da alimentagao 

O risco de mortalidade em geral e 9,6 vezes mais alto nos 
pacientes com transtornos da alimentagao, assim como a mortali¬ 
dade especifica por suicidio e aumentada em ate 58 vezes. Esse 
excesso de mortalidade pode ser atribuido a anorexia nervosa, 
sendo que os estudos mostram maior incidencia de comportamento 
suicida na forma de tentativas de suicidio em pacientes bulimicas 
(APA, 2003). Apesar dos poucos estudos disponiveis sobre esse 
tema, o alto risco descrito associado ao carater secreto desses trans¬ 
tornos exige dos clinicos alto l'ndice de suspeita de tais condigoes 
nos casos de tentativa de suicidio e, tambem, cuidado especial 
para avaliar o risco de suicidio em pacientes com transtornos da 
alimentagao. 

Fatores medicos: doengas fisicas e risco de suicidio 

Em estudo de revisao sistematica e metanalise que incluiu 
235 pesquisas avaliando 63 doengas fisicas, Harris e Barraclough 
(1997) detectaram risco significativamente aumentado de suicidio 
para HIV/AIDS, coreia de Huntington, neoplasias malignas, esclerose 
multipla, doenga ulcerosa peptica, insuficiencia renal dialitica, le- 
sao de medula espinal e lupus eritematoso sistemico. Dados insufi- 
cientes impediram a conclusao de associagao de suicidio com am- 
putagao, reposigao de valvulas cardiacas, doengas intestinais, cir- 
rose, doenga de Parkinson ou esclerose sistemica. Enfermidades cuja 
associagao era esperada, mas nao foi confirmada nesse estudo: ce- 
gueira, acidentes vasculares cerebrais, diabete melito, artrite reu- 
matoide e hipertensao. Ja a gravidez e o puerperio foram associa¬ 
dos a menor risco de suicidio que a populagao em geral. Muitas das 
doengas associadas ao aumento do risco de suicidio tambem estao 
relacionadas a maior incidencia de transtornos mentais (esclerose 
multipla com depressao, ulcera peptica com alcoolismo), sugerin¬ 
do que o risco independente dessas condigoes poderia ser menor 
que o observado. A epilepsia nao foi incluida nesse estudo, por ja 
haver corpo de evidencias que corrobora essa associagao, com au¬ 
mento do risco estimado de suicidio e tentativas de suicidio de 5 a 
6 vezes. 

Nas doengas cerebrovasculares, foi detectado risco aumenta¬ 
do em ate 14 vezes de suicidio em mulheres com menos de 50 
anos. Com a esclerose multipla, tambem foi observado risco au¬ 
mentado, em ambos os generos, em pessoas com menos de 60 anos. 
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Os idosos tem maior risco de suitidio, e o advento precoce de aci- 
dente vascular cerebral podera antecipar prejulzos e incapacida- 
des, aumentando o risco de suici'dio prematuramente. 

Conseqiiencias de doengas cronicas podem predispor ao com- 
portamento suicida, como incapacitagao funcional, dor, desfigura- 
mento, maior dependencia de outros e perda da visao ou audigao 
(APA, 2003). Curiosamente, os pacientes com doengas fisicas em 
estado terminal nao apresentam com freqiiencia ideagao suicida e, 
quando manifestam, esta associada a quadras depressivos. 

Nos pacientes com HIV/AIDS, alem do efeito que o virus pode 
causar no cerebro, facilitando o surgimento de comportamentos 
suicidas, existe maior incidencia de transtornos psiquiatricos, como 
abuso de substancias, maior relevancia do estigma, isolamento so¬ 
cial e falta de suporte, sendo que o periodo proximo do resultado 
do exame sorologico esta tambem associado a alto risco de suici'dio 
(APA, 2003). Esses efeitos do HIV/AIDS podem ser generalizados, 
em menor extensao, para a maioria das doengas estigmatizantes, 
como as neoplasias malignas e outras condigoes incapacitantes ou 
desfigurantes. 

Nos pacientes com doenga fisica, existe a controversia da 
definigao mais abrangente de comportamento suicida, que inclui- 
ria o abandono intencional, de modo explicito ou implicito, do tra- 
tamento adequado, com o intuito de causar a morte pela propria 
piora da doenga clinica. Um exemplo seria o paciente com diabete 
melito que utilizasse como meio letal a manipulagao da dieta, a 
aplicagao de insulina em doses irregulares, o que provocaria hipo- 
glicemia, hiperglicemia ou cetoacidose. Esse tipo de comportamen¬ 
to e de dificil avaliagao nas pesquisas, mas deve ser sinalizador de 
maior risco de ma-evolugao. 

Em resumo, apesar de haver maior risco de suici'dio para uma 
serie de condigoes medicas, ainda nao ha evidencias de que as doen¬ 
gas fisicas sao fatores de risco independentes para suici'dio, fora do 
contexto de depressao ou abuso de substancias. Apesar de serem 
necessarios estudos controlados, a condigao psicopatologica co-mor- 
bida pode ser, provavelmente, fator subjacente para o suici'dio des¬ 
ses pacientes (Moscicki, 1997). 


Fatores familiares 

Historia familiar de suicidio e de doenga mental 

Quatro tipos de estudos podem ser feitos para se verificar a 
hipotese de transmissao familiar de tendencia suicida: estudos de 
casos familiares, estudos comparativos entre gemeos mono e dizi¬ 
goticos, estudos avaliando filhos adotivos de pais suicidas e estu¬ 
dos de genetica molecular. 

De forma geral, o risco de suicidio entre parentes proximos 
de suicidas esta aumentado em pelo menos quatro vezes. Apesar 
do grande numero de estudos realizados demonstrando associa- 
gao consistente, nao ha conclusoes definitivas, pois os fatores 
ambientais (ambiente familiar, cultural, social, educacional) nao 
sao controlados e poderiam estar influenciando esse risco aumen¬ 
tado. Tambem nao se pode excluir a possibilidade dessa associa- 
gao ser devida a hereditariedade bem-estabelecida de outras 
psicopatologias que aumentam o risco de suicidio, como os trans¬ 
tornos do humor e o alcoolismo. Os estudos comparando gemeos 
monozigoticos (que possuem a mesma carga genetica) e 
dizigoticos ou fraternais (que possuem carga genetica semelhan- 
te, mas nao identica) mostraram concordance de 23% para ge¬ 


meos monozigoticos e 0,135% para os dizigoticos, constituindo 
resultado altamente significativo (APA, 2003). 

Estudos de adogao permitem controlar melhor o fator am- 
biental, pois avaliam a incidencia de suicidio em filhos de suicidas 
que foram adotados por familias sem historia de suicidio. Os prin¬ 
cipals estudos desse tipo utilizaram informagoes do registro de ado- 
goes da Dinamarca e observaram risco de suicidio aumentado em 
cinco vezes para filhos adotivos com pais suicidas, comparados com 
sujeitos-controle. Nesses mesmos estudos, foi detectado risco de 
suicidio aumentado em ate 13 vezes dos pais biologicos cujos fi¬ 
lhos adotados apresentaram transtornos do humor. Ja para tentati- 
vas de suicidio, nao foram encontradas diferengas entre pais biolo¬ 
gicos e adotivos de filhos com transtornos do humor, quanto ao 
risco de suicidio, sugerindo que as tentativas de suicidio nao sao 
caracteristicas herdadas geneticamente. 

O conjunto de estudos sugere fortemente que o suicidio, e 
nao a tentativa de suicidio, e condigao hereditaria. A presenga iso- 
lada de transtorno do humor nao e indicativa de maior risco de 
suicidio (Roy et al., 1999), mas tal afirmagao ainda carece de evi¬ 
dencias mais consistentes. Uma hipotese possivel seria que o risco 
de suicidio poderia ser determinado pela impulsividade, que seria 
a caracteristica herdada geneticamente. 


Abuso emocionai, fisico ou sexual na in fancia 

Diversos estudos observaram sistematicamente associagao 
consistente entre abuso fisico ou sexual na infancia e comporta¬ 
mento suicida, em especial ideagao suicida e tentativa de suicidio 
(APA, 2003). Esse risco esta aumentado quando ocorre abuso sexual, 
com risco maximo se houver relagao sexual (Fergusson et al, 1999). 
O risco cresce tambem com o aumento dos tipos de abuso sofrido, 
com risco progressivamente maior se houver, por exemplo, apenas 
abuso sexual, abuso fisico e sexual, ou abuso fisico, emocionai e 
sexual. 

Historia de abuso sexual tambem e comum em pacientes com 
transtornos psiquiatricos, sendo que o risco de comportamento sui¬ 
cida aumenta com a presenga desse tipo de historico, comparados 
com pacientes com o mesmo tipo de transtorno sem tal historico. 
Nos pacientes psiquiatricos com historia de abuso sexual, as tenta¬ 
tivas ocorrem em idade mais precoce, e eles apresentam multiplas 
tentativas. Tambem, individuos que tentaram o suici'dio e que tem 
historia de abuso na infancia apresentam maior risco de tentar no- 
vamente, em comparagao com os que nao possuem essa historia. 

Apenas um estudo avaliou prospectivamente o risco de suici¬ 
dio em um grupo de jovens com historia de abuso sexual, compara- 
do com sujeitos-controle sem essa historia, com seguimento de nove 
anos, e o risco de suici'dio observado foi ate 13 vezes superior ao da 
populagao geral, sendo que nao houve casos de suicidio no grupo- 
controle, sugerindo que historia de abuso sexual tambem pode ser 
importante fator de risco de suici'dio (Plunkett et al., 2001). 


Disturbios e mien cia no ambiente familiar 

A presenga de violencia fisica e emocionai tambem aumenta 
o risco de comportamento suicida; o risco e especialmente aumen¬ 
tado se as agressoes sao cronicas e praticadas por parente ou pes- 
soa ultima. Esse risco de suici'dio parece estar associado mais espe- 
cificamente com a evolugao das experiencias de violencia para qua- 
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dro de transtorno do estresse pos-traumatico (TEPT), pela associa- 
gao mais consistente das tentativas de suici'dio com a presenga de 
TEPT. Apesar de a violencia domestica ter a mulher como alvo pre- 
ferencial, quando as vi'timas sao do sexo masculino, o risco tam¬ 
bem esta aumentado, especialmente em alcoolista. A exposigao na 
infancia a relagoes violentas dos pais tambem aumenta o risco de 
suici'dio. Apesar de nao haver evidencias em relagao ao suici'dio, 
esta bem-estabelecido que a violencia domestica aumenta o risco 
de tentativas de suici'dio. Como os casos acabam sendo avaliados 
em servigos policiais e salas de emergencia medica, sendo que nas 
ultimas e freqiiente que a vitima nao declare espontaneamente a 
violencia sofrida, alto indice de suspeita deve ser levantado e per- 
guntas claras sobre historico de violencia domestica devem ser fei- 
tas, sobretudo em emergences medicas. 


Fatores relacionados ao comportamento suicide 
Tentativas de suicidios previos 

Cerca de 56% dos suicidas morrem na primeira tentativa, 
especialmente os homens, com 62% de mortalidade comparados 
com 38% das mulheres (Isometsa; Lonnqvist, 1998). Entretanto, 
os sobreviventes de tentativa de suici'dio continuam sob alto risco 
de repetir esse comportamento e completarem o ato. Ate 12% dos 
sobreviventes acabam se suicidando, risco 38 vezes maior que a 
populagao em geral e superior a qualquer transtorno psiquiatrico 
(Harris; Barraclough, 1997). Esse risco e maior nos primeiros anos 
apos a tentativa. Outros fatores importantes que aumentam o risco 
de suici'dio naqueles que tentaram suici'dio sao suporte social po- 
bre, doenga fisica de longa duragao, tentativas multiplas de suici- 
dio, tratamento psiquiatrico previo, alem do sexo masculino (Harris; 
Barraclough, 1997). 

Apesar do alto risco de suici'dio dos individuos que sobrevi- 
veram ao suici'dio, estes freqiientemente nao recebem abordagem 
psiquiatrica ou seguimento ambulatorial. Um planejamento ade- 
quado dos cuidados a serem prestados aos individuos que sobrevi- 
veram a tentativa de suicidio e uma das principais propostas de 
prevengao de suicidio em estudo atualmente. 


Desesperanga 

A desesperanga e a principal dimensao psicologica associada 
ao comportamento suicida. Esta presente em maior intensidade na 
maioria dos pacientes que tentaram o suici'dio e dos suicidas, inde- 
pendentemente do diagnostico de transtornos psiquiatricos (APA, 
2003), talvez com a excegao dos alcoolistas. A desesperanga pre¬ 
sente em pacientes fora de episodios depressivos e preditor melhor 
de tentativas de suici'dio do que os niveis de desesperanga durante 
episodio depressivo ou durante a evolugao. Os sintomas psiquiatri¬ 
cos com maior poder preditivo para tentativa de suicidio grave fo- 
ram desesperanga, insonia, ansiedade intensa e inquietagao, alem 
de humor deprimido. 

Entretanto, a desesperanga e um sintoma relativamente fre- 
qiiente em pacientes psiquiatricos, sobretudo em transtornos depres¬ 
sivos e da personalidade, e tern baixa especificidade para detecgao 
de potenciais suicidas, uma vez que de cada cem pacientes com de¬ 
sesperanga clinicamente relevante, apenas um ou dois acabam se 


suicidando. A presenga de desesperanga deve ser pesquisada sistema- 
ticamente nas avaliagoes de risco de suicidio e sua diminuigao deve 
constar nos objetivos de qualquer tratamento de pacientes com com¬ 
portamento suicida, em especial estimulando a percepgao de maior 
otimismo em relagao a vida e criando pianos realistas de futuro. 


Impulsividade e agressividade 

A impulsividade e a agressividade sao caracteristicas do com¬ 
portamento que estao fortemente correlacionadas ao comportamen¬ 
to suicida, especialmente em transtornos como a esquizofrenia e os 
do humor, incluindo os individuos que sobreviveram a tentativas 
de suicidio (Mann, 2003). 

Os pacientes com transtornos da personalidade do duster B 
(anti-social, borderline ) tern maior chance de apresentarem impulsi¬ 
vidade e agressividade. Os pacientes com transtornos da personali¬ 
dade borderline que possuem maior impulsividade e agressividade 
tambem apresentam risco maior de comportamentos suicidas, sendo 
que aqueles que manifestam automutilagao impulsiva tern maior ris¬ 
co de descontrole comportamental, quando comparados aqueles que 
demonstravam automutilagao premeditada, justificando a hipotese 
de que automutilagao e impulsividade nao seriam sinonimos. 

A impulsividade e a agressividade podem ser as principais 
caracteristicas que compoe o comportamento suicida, talvez sendo 
determinadas biologicamente, tanto por lesoes cerebrais em regiao 
pre-frontal como por heranga genetica. Os pacientes com impulsi¬ 
vidade e agressividade devem ser vistos como de alto risco para o 
comportamento suicida e receber abordagens especificas, tanto 
psicologicas como medicamentosas. 


ASPECTOS PSICOPATQLOGICOS DO SUICIDIO 

Apreende-se o fenomeno suicida por meio das cognigoes e 
dos comportamentos do paciente, cuja psicopatologia pode atingir 
graus crescentes de intensidade e gravidade (Meleiro; Wang, 1995; 
Wasserman, 2001; Meleiro; Bahls, 2004). 

1. Ideias de morte: a pessoa pode pensar que a morte 
seria um alivio, sem, no entanto, cogitar em realiza-la 
por si mesmo. Ela, muitas vezes, diz que gostaria de 
dormir e nao acordar mais ou pensa que poderia ter 
uma doenga fatal. 

2. Ideias suicidas: a ideia suicida e o grau inicial, sem 
apresentar outras manifestagoes ou propositos de auto- 
agressividade; pode ser combatida pela propria pessoa 
que a reconhece como absurda e intrusiva. Inicialmen- 
te, sao ideias esparsas que invadem o pensamento do 
individuo, podendo tornarem-se mais freqiientes e ad- 
quirirem proporgoes significativas de modo que a pes¬ 
soa nao consegue evita-las ou tira-las da mente. 

3. Desejo de suicidio: acompanha as ideias de suici¬ 
dio, contudo, sem po-lo em planejamento ou agao. O 
sentimento de desesperanga e a falta de perspectiva de 
futuro podem ocorrer, favorecendo o desejo de suici¬ 
dio como solugao ou fim de algo insoluvel. 

4. Intenqao de suicidio: a ameaga de por fim a vida e 
claramente expressa, embora ainda nao se realize a agao 
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concreta. Em geral, antecede o piano suicida, mas pode 
ocorrer concomitantemente. 

5. Plano de suicidio: decidido a por fim a propria vida, 
o paciente fica tornado pela ideagao de morrer. Passa a 
tramar a sua propria morte e a planejar os detalhes, 
como o metodo, o local e o horario, as vezes, deixando 
bilhete de despedida (mensagem de adeus). 

6. Tentativas de suicidio: as tentativas sao atos auto- 
agressivos nao-fatais. Nao ha necessariamente intengao 
de morrer, mas outras motivagoes podem mover o pacien¬ 
te ao ato, como o desejo de vingar-se de alguem, provo- 
car culpa nos outros, chamar atengao dos familiares, etc. 

7. Atos impulsivos: sao atos auto-agressivos repenti- 
nos e sem planejamento suicida. Sao acompanhados 
de metodos repetitivos e estereotipados, como o uso 
de medicamentos, jogar-se na frente de outros, etc. Sao 
relativamente comuns na epilepsia, nos deficientes men- 
tais e na personalidade borderline, devido a baixa tole- 
rancia a frustragao. Na tentativa de suicidio, bem como 
no ato impulsivo, a ameaga a vida apresenta graus va- 
riaveis, engiobando desde os gestos ou simulagoes, em 
que nao ha o desejo consciente de morrer, ate as tenta¬ 
tivas propriamente ditas. Estas sao serias e de gravida- 
de maior, mas a intervengao de terceiros impedindo a 
concretizagao do ato ou a utilizagao de metodos nao- 
eficazes impedem o exito letal. 

8. Suicidio: o desfecho e a morte. 0 “exito” suicida com 
freqiiencia e caracterizado pelo planejamento cuidadoso 
e pela utilizagao de metodos altamente letais ou por 
forte componente impulsivo. 

A maioria das pessoas com intengao suicida comunica seus 
pensamentos e intengoes suicidas por meio de palavras que apresen- 
tam temas como sentimento de culpa, desvalia, ruina moral e deses- 
peranga. Quaisquer que sejam os problemas, os sentimentos e pensa¬ 
mentos da pessoa suicida tendem a ser os mesmos em todo o mundo. 

Segundo a OMS (2000), ha tres caracteristicas psicopato- 
logicas comuns na mente dos suicidas: 

1. Ambivalencia: A maioria das pessoas ja teve, em al- 
gum momento da vida, sentimentos confusos de come¬ 
ter suicidio. 0 desejo de viver e o desejo de morrer alter- 
nam-se nos individuos suicidas. Ha urgencia de sair da 
dor de viver e desejo de viver. Muitas pessoas suicidas 
nao querem realmente morrer - elas estao apenas infeli- 
zes com a vida, naquele momento. Se for fornecido o 
apoio emocional necessario, o desejo de viver aumenta- 
ra e o risco de morrer diminuira. 

2. Impulsividade: 0 suicidio tambem e um ato impul¬ 
sivo. Como qualquer outro, o impulso para cometer 
suicidio e transitorio e dura poucos minutos ou horas. 
E habitualmente desencadeado por eventos negativos 
do dia-a-dia. Acalmando tal crise e ganhando tempo, o 
profissional de saude pode ajudar a diminuir o desejo 
suicida, com abordagem empatica. 

3. Rigidez: Quando as pessoas sao suicidas, seus pensa¬ 
mentos, sentimentos e agoes estao constritos: constan- 
temente pensam sobre suicidio e nao sao capazes de 
perceber outras maneiras de sair do problema. Elas pen¬ 
sam rigida e drasticamente. 


MODELS DA ORIGEM DO COMPORTAMENTO SUICIDA 

O comportamento suicida tem sido estudado como resulta- 
do da interagao entre fatores biologicos, sociologies, epidemio¬ 
logies, filosoficos, psicologicos e culturais, tanto intrapsiquicos 
como interpessoais. Caracterizar esse comportamento em poucos 
elementos conduz a um reducionismo que de modo algum reflete 
a complexidade multidimensional do ato de tirar a propria vida 
(Meleiro; Bahls, 2004). A universalidade da experiencia suicida 
sugere que esse comportamento nao pode ser atribuido a presen- 
ga ou a ausencia de transtorno mental (Maris, 1997). Entretanto, 
o comportamento certamente esta aumentado em uma variedade 
de doengas mentais, em especial depressao, esquizofrenia e alcoo- 
lismo. Tais transtornos devem ser reconhecidos e tratados com 
especial atengao, porem e preciso distinguir seus portadores dos 
individuos que nao tem transtorno mental e nao se beneficiam 
das farmacoterapias. Os antidepressivos, por exemplo, infelizmen- 
te, ajudam muitos deprimidos e individuos suicidas, mas nao to- 
dos, como evidenciado pelo numero de overdoses de antidepres¬ 
sivos a cada ano. 

Entao, que informagao adicional e necessaria para elaborar pro- 
grama de tratamento completo para os pacientes? A elucidagao cien- 
tifica e clinica de seus mecanismos e a elaboragao de estrategias tera- 
peuticas e profilaticas continuam a ser um desafio a ser alcangado. 

O fator-chave e a existencia de sofrimento de intensidade in- 
suportavel: dor psiquica que nao consegue ser aliviada por nenhum 
meio, exceto pelo suicidio, como se fosse uma autolise. As pessoas 
nao conseguem ter recursos para satisfazer as necessidades vitais, 
e a frustragao torna-se insuportavel. A vida nao so perde seu brilho, 
como tambem perde seu sentido, ate mesmo a possibilidade de 
continuar a viver. 


0 papel dos problemas 

O comportamento suicida tem sido estudado, por alguns au- 
tores, como metodo aprendido para a solugao de problemas (Chiles; 
Strosahl, 1995). Esse comportamento e visto pelo paciente como 
legitima via de solugao de problemas internos e/ou externos, sen- 
do a dor emocional o ingrediente basico de todas as crises suicidas 
(Maris, 1997). 

O modelo proposto por Chiles e Strosahl (1995) enfatizou que 
o comportamento suicida e uma forma de aprendizado de solugao 
de problema, conforme Figura 32.4. 


0 papel do aprendizado 

A nogao de que o comportamento suicida e aprendido signi- 
fica que ele e modelado por recompensa ou punigao e mantido por 
reforgo. Este ultimo e um evento que ocorre antes ou depois do 
comportamento suicida. A recompensa e alguma coisa que encora- 
ja o comportamento, enquanto a punigao enfraquece essa via. 

Modelado significa que vai ocorrendo mudanga de compor¬ 
tamento que entao e percebido como recompensa maxima e puni¬ 
gao minima. O comportamento suicida repetitivo e produzido pela 
maximizagao do reforgo e minimizado pela punigao. Considerando 
que ele e modelado, acaba sendo mantido por reforgo. O conceito 
de manutengao, nesses casos, significa que o comportamento suici- 
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Modelo de comportamento suicida 

(Chiles e Strosahl, 1995) 


i - I 




Condigoes pos-eventos 





Pre-condigao 




Reforgo externo 

• Eventos da vida estressantes : 
separagao, luto, perda familiar, 
perda de emprego, mudanga 
social em relagao ao trabalho. 


Condicoes indexadas 

Funcionamento emocional 

• Impulso exacerbado 

• Falta de regulagao afetiva 

• Falta de tolerancia para estresse 


• Positivo 

1. Permitir escapar do ambiente 

2. Pode temporariamente restaurar 
relacionamentos rompidos 

3. Induz mais atengao e ajuda 
dos cuidadores 



Dor emocional e os tres is 


• Neaativo 

• Luta diaria-, conflito interpessoal, 
cansago da rotina, dividas grandes. 


Funcionamento de solugao de 
probiemas 

• Desejo de imediatismo 

• Busca de solugoes alternativas 

• Olhar para solugao passiva 

• Favoravel evolugao para suicidio 


1. Deixar outros com raiva 
ou ressentimento 

2. Deterioragao dos relacionamentos 
a longo prazo 

3. Imediatismo ainda predominante 

4. Possivel dor fisica, desconforto 
e desfiguramento 

• Transtorno psiquiatrico : depressao, 
esquizofrenia, alcoolismo e 
outras dependencies de 
substancias psicoativas e 
transtornos da personalidade. 


Funcionamento cognitivo 

• Problems e intoleravel (nao suportar) 

• Problems e inescapavel (sem saida) 

• Problema e interminavel (sem fim) 


Reforgo interno 

• Positivo 

1. Reduz a ansiedade e o senso 
de urgencia 

2. Expressiva liberagao 

• Neaativo 





1. Receber o rotulo de paciente 
psiquiatrico 



2. Confirmar perda de controle pessoal 


Figura 32.4 

Modelo de comportamento suicida (adaptada de Chiles e Strosahl, 1995). 


da permanecera como um continuum por receber reforgo. Quando 
todo o reforgo for removido do comportamento, ele sera extinto 
(desaparecera). 


0 papel do reforgo 

Como o comportamento suicida e uma resposta para proble- 
mas internos e externos, os reforgos sao tambem intemos e externos 
e envolvem mudangas fisicas, do humor, do estado mental, de ansie- 
dade ou de redugao do medo. Este ultimo e um reforgo intemo extre- 
mamente potente. Muitos pacientes suicidas reportam senso de ali- 
vio apos terem feito a tentativa de suicidio. A ansiedade autodestru- 
tiva impulsiva, antes incontrolavel, passa a ser controlada quando e 
feito o ato, principalmente quando pensamentos suicidas tern ocorri- 
do. A tentativa de suicido e observada como uma via para aliviar o 
terrivel sentimento de ansiedade ou pressao interna que e como uma 
crise emocional do coragao, uma dor “quase” fisica insuportavel. 


Varios reforgos externos tern importantes conseqiiencias po- 
sitivas: atengao, cuidado aumentado e saida do estresse ambiental. 
As conseqiiencias negativas tambem ocorrem. 


0 papel das conseqiiencias a curto versus a longo prazo 

Para entender verdadeiramente como o comportamento sui¬ 
cida e aprendido e persiste, ha necessidade de apreciar a diferenga 
entre as conseqiiencias a curto e a longo prazo. A curto prazo o 
efeito e imediato, e a conseqiiencia e poderosa e positiva. 0 tempo 
estruturado pode ser desde minutos a varios dias. 0 alivio da ansie¬ 
dade e conseqiiencia a curto prazo, que ocorre nos minutos ou se- 
gundos do ato suicida. 

As conseqiiencias a longo prazo podem levar semanas, me- 
ses, ou muitos anos para se desenvolver. A construgao de raiva/ 
ressentimento de um membro da familia sobre um ato suicida pode 
levar longo periodo para vir a tona, e isso pode, de fato, ser supera- 
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do pelo desejo imediato de cuidar e ajudar o indivi'duo suicida (Maris, 
1997). 

E importante enfatizar que o comportamento suicida, muitas 
vezes, e como uma legitima forma de solugao de problemas. Geral- 
mente, o desejo do indivi'duo nao e de morrer, mas o de sair da 
situagao aflitiva (ambivalencia do suicida). Na mente do paciente, 
o suicidio e visto como uma via bem-sucedida para resolver proble¬ 
mas simples ou complexos, abrindo mao de sua vida por nao en- 
contrar outra solugao, em um momento em que sua percepgao esta 
distorcida (Meleiro; Bahls, 2004). 


Fungao instrumental versus expressiva 

A fungao instrumental significa usar o comportamento suicida 
com a intengao de resolver um problema: matar a si mesmo e o ins- 
trumento de solugao para o sofrimento incalculavel de dor emocio- 
nal. Quando alguem esta morto nao ha sentimento. Estar morto e a 
solugao para o problema do mau sentimento. 

A fungao expressiva significa que ha valor de comunicagao 
para o ato de tentativa de suicidio ou de falar para outros sobre 
suicidio. Em geral, a expressao tern fungao: a tentativa de ajuda, 
compreensao ou busca de suporte social. Uma das maiores dificul- 
dades encontra-se no trabalho com a comunicagao suicida para fa- 
zer a distingao entre fungao instrumental e expressao. Um erro de 
entendimento pode marcar rotulo negativo para o paciente suici¬ 
da, em especial para quern esta verbalizando a intengao: termos 
como comunicagao suicida manipulativa indicam que a comunica¬ 
gao e deliberadamente confusa, irracional e hostil. De fato, o paciente 
pode estar expressando senso de desespero nao-claro. Sem essa 
apreciagao, e muito provavel que o profissional e o paciente ajam 
fora de sintonia. 


A crise suicida: uma formula basica 

Como e possivel que muitas pessoas possam vivenciar signifi- 
cativa crise suicida em algum momento de suas vidas? 

De fato, essa e uma experiencia potencial para todos nos, 
devido a especifica condigao referida brevemente como os tres is. 
Muitas pessoas tern potencial para se tornarem suicidas quando 
confrontadas com situagao que produz dor emocional e que elas 
acreditam ser inescapavel, interminavel e intoleravel (os tres is). 
Quando a pessoa acredita que nao e suficientemente forte para re¬ 
solver o problema, torna-se incapaz. Quando nao ha expectativa de 
que a situagao mude, o problema tornar-se interminavel. Quando o 
individuo nao pode tolerar a dor emocional que a situagao esta 
produzindo, o problema e intoleravel. 

0 que faz a pessoa se encontrar nessa situagao? Ha dois pro- 
totipos de situagoes. A primeira e por circunstancia externa: perder 
o trabalho, bancarrota da empresa, a morte do conjuge ou filhos, 
contrair doenga cronica ou dolorosa; a pessoa e cercada de proble¬ 
mas negativos. A segunda e mais pervasiva e ocorre quando a pes¬ 
soa necessita de habilidades especificas para veneer uma situagao. 
Esse tipo de situagao pode estar impedindo separagao conjugal, 
promovendo agao disciplinar sobre o trabalho ou consistir subempre- 
go cronico ou conflito familiar (Maris, 1997). 

Por uma razao ou outra, a pessoa nao esta resolvendo bem 
esses problemas particulares, o que pode leva-la a cometer suici¬ 
dio (Fig. 32.5). 

0 individuo quase sempre ve o suicidio como uma opgao no 
vacuo da solugao. Em outras palavras, a pessoa suicida acredita 
verdadeiramente que todas as outras formas de resolver o proble¬ 
ma falharam. Como essas opgoes sao removidas da lista de possibi- 
lidades, novas opgoes tornam-se mais e mais extremas, particular- 
mente se ha grande dor emocional associada ao problema. A expe- 


Vias de comportamento suicida 

Precipitante 



Discordia interpessoal 



Inabilidade para p a | ta jjg assertividade Distorgao cognitiva 
influenciar outros 



Afeto intenso / pobre regulagao do afeto 



Decisao impulsiva 
Inabilidade de gerar alternativas 
Inabilidade de avaliar as consequencias 



Comportamento suicida 


Figura 32.5 

Precipitagao do comportamento suicida (a gota d'agua). Modelo de Brent e Kolko (1990). (Meleiro e Bahls, 2004). 
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riencia clinica sugere que ha evolugao nessa consideragao. Poucos 
pacientes comegam com a concepgao de que o suicidio e solugao 
efetiva ate ter experimentado e falhado. 

Os indivi'duos que sao repetidores cronicos de tentativas de 
suicidio creem que o comportamento suicida e a solugao para to- 
dos os problemas. Entretanto, o suicida tipico e alguem que acredi- 
ta nao ter outra opgao viavel de solugao para seu problema. Isso, de 
fato, e chave propulsora para o ponto de intervengao com o pacien- 
te suicida. Todo individuo suicida gostaria de encontrar uma via 
menos extrema para resolver os problemas, mas precisa comprovar 
que o esforgo e a paciencia necessarios para encontrar essa outra 
via sao recompensadores. Isso, em poucas palavras, e o que sempre 
e referido como a ambivalencia do paciente suicida. 


Relacionamento com o sofrimento 

Na cultura atual, a tolerancia ao sofrimento e muito baixa. 
Quando ocorre sofrimento, a pessoa acredita que a vida esta sendo 
injusta, tendencia que e mais pronunciada, com a repetigao, na pes¬ 
soa suicida (Meleiro; Bahls, 2004). 

Os estudos de Wassermam (2001) mostram que o comporta¬ 
mento suicida e precedido pelo processo de relacionamento com o 
sofrimento que se estende por meses; entretanto, para alguns pode 
durar mais do que um ano e, para pacientes com depressao croni- 
ca, esquizofrenia ou abuso de substancias pode ser vitalicio. Para 
pessoas com reagao de adaptagao pode ser de poucos dias ou sema- 
nas. A propensao para o suicidio pode ser aguda, cronica ou latente. 
Por longos periodos, os pensamentos de suicidio podem estar intei- 
ramente ausentes, retornando apenas em resposta a novas tensoes. 

0 processo suicida no contexto ample 
do modelo estresse-vulnerabilidade 

Com repetidos estresses ou traumas, as pessoas ficam mais 
suscetiveis, prejudicando suas habilidades para enfrentar os even- 
tos negativos de vida. 0 estresse ocasiona diversos sentimentos, como 
ansiedade, raiva, tristeza e desesperanga, alem da perda de sono e 
reagoes fisiologicas. A pessoa pode ser acometida de uma vivencia 
de impotencia: desamparo, pessimismo, fracasso, baixa auto-esti- 
ma, inseguranga, sentimento de culpa e auto-acusagao. A conscien- 
cia dos limites e da fragilidade pode favorecer impulsos agressivos 
contra si mesmo. 

0 estresse pode fazer as pessoas com comportamento suicida 
esquecerem as estrategias de enfrentamento adequadas, pois o au- 
mento do cortisol pelo estresse dificulta a memoria de conteudo 
verbal e prejudica a capacidade e as cognigoes. Isso e semelhante 
ao que acontece com os estudantes que, sob estresse de exames, 
esquecem seus conhecimentos (“deu branco”), mas, logo apos o 
termino das provas, lembram com facilidade o que deveriam ter 
respondido. 

Os limites entre o pensamento suicida e a tentativa sao de 
distingoes sutis. 0 resultado e afetado pelos fatores de risco e de 
protegao em interagao com a diatese. 0 suicidio nao e uma doenga, 
mas ato decorrente da cognigao, do afeto e do aspecto comunicati- 
vo; ele e afetado por diferentes fatores, desde epidemiologicos ate 
psicologicos e individuals. 0 processo suicida pode desvanecer es- 
pontaneamente ou ser interrompido pelo tratamento. 


Existem condigoes inerentes as pessoas ou adquiridas. Os as- 
pectos que influem no modelo de estresse-vulnerabilidade sao: 1) 
estilo cognitivo e de personalidade; 2) o papel de fatores ambien- 
tais; 3) a maneira como o estresse contribui para a diatese tornar- 
se manifesta; 4) como outras reagoes de pessoas e o suporte psicos- 
social e cultural podem contribuir para a vulnerabilidade; e 5) em 
que circunstancia a vulnerabilidade pessoal e expressa no suicida 
como comportamento de risco. 

FATORES DE PROTEQAO 

A chance de suicidio aumenta, proporcionalmente, quanto mais 
fatores de risco estiverem presentes. Entretanto, muitos indivi'duos 
podem ter um ou mais fatores de risco e nao terem intengao suicida. 
0 que faz a diferenga entre decisao de vida e morte nao e so a presen- 
ga de fatores de risco, mas o acesso a fatores protetores que fortale- 
cem as estrategias de enfrentamento. 0 nivel e particularmente alto 
quando um ou mais fatores de protegao sao eliminados. 

Alguns fatores que foram observados como protetores: gravi- 
dez e puerperio nao-complicados por transtornos mentais e a reli- 
giosidade (Quadro 32.2). A presenga de criangas tern impacto pro- 
tetor sobre o suicidio nos pais, especialmente nas maes, mesmo 
quando ajustado para fatores individuals como: estado civil, condi- 
gao socioeconomica e doenga psiquiatrica. 

Em pacientes deprimidos, a presenga de senso de responsa- 
bilidade para com a familia constitui fator protetor. Outras “razoes 
para viver” tambem seriam fatores protetores, como o medo da 
desaprovagao social, maior temor e maiores objegoes morais con¬ 
tra o suicidio, alem de maiores habilidades para sobrevivencia e 
enfrentamento das dificuldades da vida. 

De forma geral, a presenga de habilidades cognitivas e de 
socializagao desenvolvidas parece estar relacionada a menor acei- 
tagao da ideagao suicida como solugao viavel. Talvez essas observa- 
goes sejam decorrentes da melhor rede de apoio que esses indivi- 
duos ja possuiam ou pelo fato de os transtornos mentais nao terem 
prejudicado o desenvolvimento da personalidade pre-morbida. In- 
dependentemente dessas hipoteses, uma das principals estrategias 
de manejo do paciente suicida seria instalar e desenvolver essas 
habilidades cognitivas e de socializagao e reforgar sistematicamen- 
te razoes para viver que possam sensibilizar o individuo com ideagao 
suicida. 


Quadro 32.2 Fatores de protegao para o suicidio’ 


Criangas em casa 

Senso de responsabilidade com a familia 

Gravidez 

Religiosidade 

Gosto pela vida 

Habilidade de avaliar a realidade 
Habilidades positivas de enfrentamento 
Habilidades positivas de solugao de problemas 
Suporte social positivo 
Relagao terapeutica positiva 

'American Psychiatric Association (2003). 
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Nos ultimos anos, tem sido dada enfase aos fatores de prote- 
fdo. A capacidade de se recuperar frente as diversidades da vida e 
chamada de resiliencia (como as fibras de um tapete que, mesmo 
apos ser pisadas, tem a capacidade de retornar ao natural). A 
resiliencia pode ser inerente e/ou adquirida durante a vida antenatal, 
a educagao infantil ate a vida adulta. Podemos observa-la: 1) no 
estilo cognitivo e na personalidade; 2) em fatores sociais e cultu- 
rais; 3) no padrao familiar; e 4) em fatores ambientais (Tab. 32.3). 

Na compreensao da dinamica na interagao entre pessoas sui- 
cidas e as pessoas ao seu redor, pode ser util estudar a comunicagao 
suicida: relagao entre o suicida e sua familia ou outros individuos 
importantes. 

ABORDAGEI CUNICA 

Os erros de julgamento e o diagnostico do potencial suicida 
sao inevitaveis, mas os erros de omissao sao passiveis de prevengao 
se o avaliador executar o exame completo do risco de suicidio. Nessa 
medida, os medicos, principalmente de atengao primaria de saude e 
de emergencia, desempenham papel fundamental na campanha con¬ 
tra o suicidio. Nos servigos de emergencia, entram dezenas de paci- 
entes que sao rotulados genericamente de tentativas de suicidio, sob 
a forma de intoxicagao exogena, traumatismos, queimaduras, 
ferimentos por arma de fogo ou arma branca e acidentes automobi- 
listicos (Forster; Bilsker, 2002). Esses casos demandam atengao de 
clinicos e cirurgioes do Pronto-socorro e consomem muitos recursos 
de saude, passando o suicidio e a tentativa a serem considerados, na 
ultima decada, como problema significativo de saude publica. 

Ante esse serio problema, como avaliar adequadamente o po¬ 
tencial suicida? Como reconhecer os individuos suscetiveis antecipa- 
damente? Quando liberar o paciente apos tentativa frustrada de auto- 
eliminagao? Infelizmente, nao ha testes preditivos ou criterios cllni- 
cos que antevejam quem ira ou nao cometer suicidio (Meleiro et al., 
2004). Os estudos mostram que aproximadamente 15% dos pacien- 


tes que chegam ao hospital geral apos tentativa de suicidio tornam a 
fazer nova tentativa no ano seguinte, 75% das pessoas que tentam 
suicidio procuram servigo de cuidados primarios antes do ato, 45% 
delas no mes anterior ao ato. 

A historia previa de tentativa de suicidio e considerada forte 
preditor de suicidio posterior, aumentando o risco em cerca de 40 
vezes nos suicidas em comparagao a populagao geral (Harris; 
Barrouclough, 1997). Estudos retrospectivos mostraram altas ta- 
xas de tentativas previas de suicidio em vitimas jovens de suicidio. 
Assim sendo, os individuos que tentaram suicidio tornaram-se fo- 
cos dos estudos epidemiologicos na ultima decada. Um estudo 
multicentrico com nove paises concluiu que cerca de 10 a 18% da 
populagao relatava ideagao suicida e que entre 3 e 5% dessa popu¬ 
lagao ja tinham tentado suicidio. 

Devido a diversidade de fatores e de problemas associados 
a tentativa de suicidio, nenhuma medida singular e suficiente para 
todas as pessoas em risco. O determinismo multifatorial do suici¬ 
dio impoe-nos, de inicio, a analise de cada fator de risco com 
prudencia. O conhecimento dos fatores de risco e imprescindivel 
para avaliagao medica adequada da ideagao suicida, pois precede 
a ocorrencia de condigao particular relacionada ou nao a doenga. 

Algumas circunstancias sugerem maior intengao suicida, e 
denunciam o desejo do paciente. Entre elas destacam-se: 

• A comunicagao previa de que iria ou vai se matar. 

• Mensagem ou carta de adeus, planejamento detalhado. 

• Precaugoes para que o ato nao seja descoberto. 

• Ausencia de pessoas que possam socorrer. 

• Nao procurar ajuda logo apos a tentativa de suicidio. 

• Metodo violento ou uso de substancias mais perigosas. 

• Crenga de que o ato sera irreversivel e letal. 

• Providencia finais (encerrar conta bancaria, providenciar a 
escritura de imoveis, fazer seguro de vida) antes do ato. 

• Afirmagao clara de que deseja morrer. 

• Arrependimento por ter sobrevivido. 


Tabela 32.3 

Caracteristicas da resiliencia que favorecem a protegao ao comportamento suicida 


Estilo cognitivo e personalidade 

Fatores sociais e culturais 

Padrao familiar 

Fatores ambientais 

• Senso de valor pessoal 

• Confianga em si mesmo e em 
sua propria situagao e realizagao 

• Buscar ajuda quando encontrar 
dificuldades 

• Receber conselho frente a 
escolhas importantes 

• Abertura para experience e 
solugoes de outras pessoas 

• Flexibilidade para aprendizagem 

• Habilidade para comunicagao 

• Adogao de valores e tradigoes 
culturais especificos 

• Religiao e atividades religiosas 

• Bom reiacionamento com 
amigos, vizinhos e colegas de 
trabalho 

• Apoio de pessoas relevantes 

• Amigos nao-usuarios de 
substancias 

• Integragao social: trabalho fixo e 
reconhecido 

• Participagao em esporte, 
frequentar clubes 

• Senso de proposito em sua 
propria vida 

• Boas relagoes familiares 

• Apoio familiar 

• Consistente lago materno e/ou 
paterno 

• Terfilhos 

• Boa alimentagao 

• Bom sono 

• Luz solar 

• Exercicio fisico 

• Ambiente sem drogas 

• Ambiente sem fumantes 


Fonte: Meleiro e Bahls (2004). 
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Outros fatores, por sua vez, seriam indicativos de repetigao 
de tentativa de suici'dio: 

• Historia previa de hospitalizagao por auto-agressoes. 

• Tratamento psiquiatrico anterior. 

• Internagao psiquiatrica anterior. 

• Transtorno da personalidade anti-social, alcoolismo/dro- 
gadigao. 

• Nao estar vivendo com a familia (Osvath et al., 2003). 

A intoxicagao por dicool e um potente fator precipitante do 
comportamento suicida; tendo sido identificada em aproximada- 
mente 50% dos suicidios em diversos paises, inclusive no Brasil. A 
maioria dos alcoolistas que cometeram suici'dio tambem sofria de 
depressao, aumentando o risco de suici'dio. Segundo Mann (2003), 
os pacientes deprimidos alcoolistas sao os mais impulsivos e tenta- 
ram suici'dio 59% mais que os deprimidos nao-alcoolistas. 


Cuidados fisicos agudos apos as tentativas 

A primeira abordagem das tentativas de suici'dio consiste nos 
cuidados iniciais a saude, se emergencia clinica e/ou cinirgica. Deve- 
se assegurar o bem-estar fisico, evitando as complicagoes medicas 
decorrentes do ato. O pronto-socorrista devera decidir se a vitima 
deve ser levada para a Unidade de Terapia Intensiva (UTI), para o 
centro cirurgico ou ortopedico, setor de endoscopia ou de queima- 
dos (Meleiro et al., 2004b). Destacamos as condutas nos casos de 
envenenamento, ja que configuram a maioria das tentativas de sui¬ 
ci'dio em nosso meio. Acredita-se que cerca de 80% das tentativas 
de suici'dio ocorram por este metodo, assim como 31% dos casos 
de suici'dio (Marin-Leon; Barros, 2003). O fato dos envenenamen- 
tos serem pouco letais na sua totalidade tambem contribui para 
que caracterize a maioria das tentativas de suici'dio em emergencias 
medicas. 

A abordagem inicial dos envenenamentos, como em outras 
condigoes medicas, consiste na historia e no exame fisico, dando-se 
especial atengao ao exame dos sinais vitais, exame ocular (pupila), 
exame do estado mental e tonus muscular. Os exames laboratoriais 
de equilibrio acido-basico, gasometria e testes toxicologicos costu- 
mam ser uteis. 

Os primeiros cuidados seguem as medidas de suporte basico 
da vida (ABC), com protegao de vias aereas, cuidados com a respi- 
ragao e a circulagao sanguinea. Em pacientes em que ha necessida- 
de de ressuscitagao cardiorrespiratoria, esta e realizada na aborda¬ 
gem inicial. Outras condutas uteis em casos de envenenamento in- 
cluem: administragao de tiamina e glicose; administragao de nalo- 
xona ou flumazenil na suspeita de intoxicagao por opiaceos ou ben- 
zodiazepinicos, respectivamente; prevengao de absorgao da toxina 
pelo trato gastrintestinal por meio de esvaziamento gastrico e ad¬ 
ministragao de carvao ativado; estimulagao da eliminagao da toxi¬ 
na por meio da manipulagao de pH urinario; remogao extracorporea 
de toxinas por hemodialise; administragao de antidotos (sob orien- 
tagao do Centro de Atendimento Toxicologico - CEATOX); cuida¬ 
dos de terapia intensiva. 

Ao atender um paciente intoxicado pos-tentativa, deve-se lem- 
brar que ele pode ter ingerido mais de um tipo de medicamento e, 
portanto, a interagao medicamentosa, nessas situagoes, pode agra- 
var o estado do individuo (Gunnell et al., 2004). 


Avaliagao clinica do risco 

Algumas decisoes sao necessarias para prosseguir os cuidados 
pos-tentativa: se vai permanecer internado (medico/cinirgico/UTI), 
se sera encaminhado ao ambulatorio de saude mental ou se deve ser 
transferido para unidade psiquiatrica pela presenga de risco ou de 
transtorno psiquiatrico que necessite de tratamento especializado. 
As opgoes apos a avaliagao dependerao do sistema de saude pelo 
qual o paciente esta sendo atendido. 

Para avaliagao clinica do risco (Meleiro et al., 2004b), a ten¬ 
tativa de suici'dio pode ser classificada quanto ao metodo como: 
violento: enforcamento, saltar de lugares altos, mutilagoes, disparos, 
arma branca; nao-violentos: superdosagem de substancias, inalagao 
de gases toxicos. Quanto a gravidade ou letalidade a tentativa de 
suicidio pode ser avaliada em: 1) grau de impulsividade; 2) plane- 
jamento; 3) prejuizos medicos; e 4) possibilidades de escape da 
tentativa. O termo “parassuicidio” surgiu para as tentativas impul- 
sivas, com pouco planejamento, com pequenos danos fisicos e alta 
chance de sobrevivencia. 

Considera-se grave aquele ato que necessita de hospitalizagao 
ou de suporte clinico-cirurgico para evitar seqiielas. Estima-se que 
10% das tentativas precisam de hospitalizagao (Pallis et al., 1997). 
A gravidade da tentativa e forte fator de risco para repetigao. En- 
tretanto, a avaliagao da gravidade da lesao deve ser cuidadosa, pois 
trauma pouco grave pode simplesmente traduzir o desconhecimento 
da letalidade do metodo utilizado pelo paciente com intengao sui¬ 
cida real. Nesses casos, negligenciar a intengao pode subestimar o 
risco futuro. 


Avaliagao dos recursos do paciente 

Apos o exame clinico habitual, devem ser pesquisados os re¬ 
cursos do paciente: avaliar a capacidade de elaboragao e de resolu- 
gao de problemas, os recursos materiais (moradia e alimentagao), 
o apoio familiar (familia proxima ou confiavel), social, profissional 
e de instituigoes (Crawford, 2001), bem como os eventos 
precipitantes: levantar todas as circunstancias e motivagoes que 
deflagraram a auto-agressao. E freqiiente a presenga de varios fato¬ 
res estressantes, ou entao, muitos suicidas ja viviam em contexto 


Quadro 32.3 Perguntas sobre a presenga da ideagao suicida 


1. Tem obtido prazer nas coisas que realiza? 

2. Sente-se util na vida que esta levando? 

3. Sente que a vida perdeu o sentido? 

4. Tem esperanga de que as coisas melhorarem? 

5. Pensou que seria melhor morrer? 

6. Tem pensamentos de por fim a propria vida? 

7. Sao ideias passageiras ou persistentes? 

8. Pensou em como se mataria? 

9. Ja tentou ou chegou a fazer algum preparativo? 

10. Tem conseguido resistir a esses pensamentos? 

11. E capaz de se proteger e retornar para a proxima consulta? 

12. Tem esperanga de ser ajudado? 
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repleto de problemas psicossociais cronicos. Estima-se que os con- 
flitos interpessoais, como brigas, desentendimentos, separates, pos- 
sam precipitar em torno de 50% as tentativas (Pallis, 1997). Outros 
fatores estressantes capazes de desencadear novas auto-agressoes 
sao: problemas policiais ou pendencia judicial, perda de ente queri- 
do, luto, doenga fisica cronica, desemprego, eventos de vida adver- 
sos na presenga de depressao (Pallis, 1997). Deve-se determinar se 
o fator estressante e reflexo de situagao de insatisfagao transitoria 
ou cronica e indissoluvel (McElroy; Sheppard, 1999). 


Conduta terapeutica 

A internagao hospitalar, por si so, nao e um tratamento e 
somente um local onde se estabelece relagao terapeutica para fa- 
cilitar melhor observagao do paciente suicida. Durante a hospi¬ 
talizagao, o paciente deve receber atendimentos constantes que 
facilitarao o estabelecimento do tratamento adequado, assegu- 
rando-lhe a vida e proporcionando a sua melhora (Quadra 32.4). 


Quadro 32.4 Diretrizes gerais para indicar o tratamento em pacientes com risco de suicidio ou comportamento suicida 


Indicagao geral de hospitalizagao, depois de tentativa de suicidio 

• Paciente psicotico. 

• Tentativa violenta quase letal ou premeditada. 

• Foram tomadas precaugoes para dificultar o resgate ou o descobrimento. 

• Persistence do piano ou clara presenga de intengao. 

• Paciente com remorso de estar vivo ou sem remorso de ter tentado suicidio. 

• Paciente do sexo masculino, acima de 45 anos, com doenga psiquiatrica de inicio recente e pensamentos suicidas. 

• Paciente com limitagao do convivio familiar, apoio social precario, incluindo perda da condigao socioeconomica. 

• Comportamento impulsivo persistente, agitagao grave, pouca crltica ou recusa evidente de ajuda. 

• Paciente com mudanga do estado mental devido a alteragao metabolica, toxica, infecciosa ou outra etiologia que necessita pesquisa da causa cllnica. 

Na presenga de ideagao suicida com 

• Plano especifico de alta letalidade. 

• Alto grau de intengao suicida. 

Indicagao de hospitalizagao, as vezes necessaria, depois de tentativa de suicidio, exceto as circunstancias indicadas anteriormente 

Na presenga de ideagao suicida 

• Quadro psicotico. 

• Transtorno psiquiatrico maior. 

• Tentativas de suicidio anteriores, particularmente com serias repercussoes clinicas. 

• Problemas clinicos preexistentes (transtorno neurologico, cancer, infecgao, etc.). 

• Falta de critica ou incapacidade para colaborar com a estrutura hospitalar ou impossibilidade de acompanhar tratamento ambulatorial. 

• Necessidade de ajuda de equipe para medicar ou realizar eletroconvulsoterapia. 

• Necessidade de observagao constante, testes clinicos ou rastrear diagnostics que requerem estrutura hospitalar. 

• Apoio familiar e social limitado, incluindo condigao social precaria. 

• Falta de boa relagao medico-paciente que impossibilita o acompanhamento ambulatorial. 

Na ausencia da tentativa de suicidio ou do relato da ideagao suicida 

• Planejamento e intengao de suicidio evidente pela evolugao psiquiatrica do quadro e/ou historias previas que sugerem alto risco de suicidio e aumento recente dos 
fatores de risco para suicidio. 

Alta do servigo de emergencia para ambulatorio 

Depois de tentativa de suicidio ou na presenga de ideagao suicida 

• 0 evento evolvendo o suicidio foi reagao a eventos precipitantes (p. ex., fracasso em uma prova, dificuldades em relacionamentos), particularmente se a visao do 
paciente frente a sua dificuldade tenha mudado apos a chegada ao servigo de emergencia. 

• Plano, metodo e intengao com baixa letalidade. 

• Paciente com apoio familiar e psicossocial estaveis. 

• Paciente e capaz de colaborar com as recomendagoes para o acompanhamento ambulatorial, mantendo contato com seu medico, apresentado condigoes para 
tratamento continuo ambulatorial. 

Tratamento ambulatorial 

• Paciente com ideagao suicida cronica e/ou autolesao sem repercussao cllnica grave, apresentando apoio familiar e psicossocial estaveis ou acompanhamento 
psiquiatrico ambulatorial ja em andamento. 


Fonte: American Psychiatric Association (2003). 
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0 objetivo da internagao e impedir o ato impulsivo do suici'dio e 
iniciar rapidamente abordagem terapeutica adequada (Meleiro et 
al, 2004b). 

A terapeutica da depressao deve ser aplicada de forma cuida- 
dosa e com vigor, levando-se em conta o risco iminente de suici'dio 
(Gunnell; Ashby, 2004). Por vezes, o uso de dose maxima toleravel 
de antidepressivo e necessaria para atingir a remissao completa. 0 
uso de dose subterapeutica apenas limita a eficacia do medicamen- 
to e retarda a resolugao do episodio depressivo, por induzir somen- 
te resposta parcial ou precipitar interrapgao por eficacia insuficien- 
te no tratamento. 

0 tratamento com eletroconvulsoterapia (ECT) deve ser co- 
gitado nos casos graves de depressao, com forte determinagao para 
o suicidio. Esse tipo de terapeutica nao deve ser visto com precon- 
ceito, pois e tratamento eficaz e seguro para diversos quadras psi- 
quiatricos com risco de suicidio. 0 beneficio ao paciente esta relaci- 
onado diretamente a sua indicagao oportuna e adequada, como na 
cardioversao. Entretanto, jamais se deve prescrever indiscrimina- 
damente ECT a todos os suicidas, tampouco ser relutante em indica- 
la em casos de urgencia (Meleiro; Wang, 1995). 

Como tratamento de prevengao ja consagrado, o carbonato 
de litio deve ser dado e mantido em nivel adequado, principalmen- 
te em pacientes com transtornos do humor. Outros estabilizadores 
de humor podem ser utilizados com beneficio ao paciente no con- 
trole da doenga de base que produziu o comportamento suicida. 0 
uso de clozapina vem sendo indicado para pacientes com esqui- 
zofrenia e risco de suicidio (Meltzer, 2003). 

A psicoterapia tern a fungao de auxiliar o paciente a lidar 
com as dificuldades que enfrenta de forma funcionalmente ade¬ 
quada, sobretudo apos tentativa de suicidio. Ha poucas evidencias 
sobre a real eficacia das varias tecnicas, entretanto acredita-se que 
bons resultados sao obtidos quando indicada junto com o trata¬ 
mento medicamentoso (Sneed; Balestri; Belfi, 2003). Ha inumeros 
metodos psicoterapicos que podem ser utilizados, sendo mais acon- 
selhavel empregar aquele que o profissional tenha maior dominio 
(Isometsa; Lonnqvist, 1998). 
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A AIDS 

A smdrome de imunodeficiencia adquirida (AIDS) caracteri- 
za-se por disturbio na imunidade celular, resultando em maior susce- 
tibilidade a infecgoes oportunistas e neoplasias. 

Em 1983, o agente etiologico foi identificado, tratando-se de 
um retrovirus humano, atualmente denominado virus da imunodefi¬ 
ciencia humana (HIV). Esse virus tem a capacidade de infectar os 
linfocitos por meio de um receptor de superficie celular denomina¬ 
do CD4+. Esses receptores estao presentes em subpopulagao de 
linfocitos denominados T CD4+. 

A Organizagao Mundial de Saude (OMS) estima que aproxi- 
madamente 40 milhoes de pessoas estao infectadas pelo HIV: 37 
milhoes de adultos, 17,6 milhoes sao mulheres e 2,2 milhoes sao 
criangas abaixo de 15 anos. Em 2004, 4,9 milhoes de pessoas fo- 
ram infectadas (4,3 milhoes adultos e 640 mil criangas com menos 
de 15 anos). Tambem no ano de 2004, 3,1 milhoes de pessoas mor- 
reram devido a AIDS (2,6 milhoes de adultos e 510 mil criangas 
abaixo de 15 anos). 

No Brasil, a epidemia da AIDS esta em processo de estabiliza- 
gao, embora em limiares elevados, tendo sido diagnosticado, em 
2003, o total de 32.247 casos novos com taxa de 18,2 casos por 
100 mil habitantes. Entre os anos de 1980 e 2004, foram registrados 
362.364 casos no pais. A tendencia a estabilizagao da incidencia da 
doenga e observada apenas entre os homens, que registrou, em 


2003, 22,6 casos por 100 mil homens, menor do que a observada 
em 1998, de 26,3 por 100 mil. Entretanto, nota-se ainda o cresci- 
mento da incidencia em mulheres, tendo sido detectada a maior 
taxa de incidencia em 2003: 14 casos por 100 mil mulheres (Minis¬ 
ters da Saude, 2005). 

As principals formas de transmissao sao: sexual, por relagoes 
homo e heterossexuais; sangihnea, em receptores de sangue ou he- 
moderivados e em usuarios de substancias injetaveis (UDI); e peri¬ 
natal, transmissao da mae para o filho durante a gestagao, parto ou 
aleitamento materno. Menos freqiiente, existe a transmissao ocupa- 
cional, por acidente de trabalho em profissionais da area de saude 
que sofrem ferimentos perfurocortantes contaminados com sangue 
de pacientes HIV-positivo. 

No Brasil, segundo o Ministers da Saude, o numero de casos 
de AIDS resultante das diversas formas de transmissao e as respec- 
tivas porcentagens em relagao ao numero total de casos estao mo- 
dificando-se ao longo dos anos, conforme tabelas a seguir. 

Pode-se observar que, no inicio da epidemia, a maioria dos 
casos ocorria em homossexuais/bissexuais masculinos. Na segunda 
metade dos anos 1980, observou-se aumento dos casos em UDI e, 
apos, em heterossexuais, que no momento configura-se como a mais 
freqiiente forma de transmissao dos casos notificados de AIDS. E im- 
portante destacar que a relagao homem/mulher vem caindo de 
forma acentuada nos ultimos anos. No inicio da epidemia, essa rela¬ 
gao era de aproximadamente 35:1, chegando, na atualidade, a me¬ 
nos de 2 casos de AIDS em homens para cada caso em mulher. 


Tabela 33.1 

Distribuigao dos casos de AIDS entre individuos do sexo masculino com 13 anos de idade ou mais 



HOMO/BI 

//(%) 

UDI 

//(%) 

HETERO 

//(%) 

1980 a 1992 

19200 (44) 

11849 (27) 

4844(11) 

1995 

4667 (29) 

4163 (26) 

3336 (21) 

2004 

900 (24) 

469 (13) 

1507 (42) 


HOMO/BI: Homens homossexuais e/ou bissexuais. 

UDI: Usuarios de substancias injetaveis. 

HETERO: Homens heterossexuais. 

Fonte: Ministerio da Saude, 2005 (dados referentes ao periodo de janeiro a junho de 2004). 
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Tabela 33.2 

Distribuigao dos casos de AIDS entre individuos do sexo feminino com 
13 anos de idade ou mais 



UDI 

//<%) 

HETERO 

//(%) 

1980 a 1992 

2370 (30) 

5185 (65) 

1995 

749 (14) 

4603 (84) 

2004 

89 (4) 

1965 (95) 


UDI: Usuarias de substancias injetaveis. 

HETERO: Mulheres heterossexuais. 

Fonte: Ministerio da Saude, 2005 (dados referentes ao periodo de janeiro a junho de 2004). 


A AIDS E 0 SISTEMA NERVOSO CENTRAL (SNC) 

0 neurotropismo do virus HIV pode ser confirmado pelo acha- 
do de alteragoes patologicas no SNC e periferico em autopsias de 
mais de 90% dos individuos que morrem por AIDS. 

O HIV nao invade o SNC como particula viral. Apesar de os 
pacientes infectados pelo HIV freqiientemente apresentarem viremia, 
e pouco provavel que o virus passe a barreira hematencefalica. A 
entrada no SNC se da por meio de monocitos infectados, em mecanis- 
mo semelhante ao “cavalo de Troia”, isto e, o virus entra “escondido” 
no interior do monocito e, apos a invasao, essas celulas diferenciam- 
se em macrofagos. 

Apesar da invasao precoce do SNC, na vasta maioria dos pa¬ 
cientes que desenvolve encefalite pelo HIY ela so ocorre na fase avan- 
gada da doenga. Esse fato sugere que a replicagao viral acentuada 
nesse orgao e uma manifestagao tardia de disturbios da imunidade, 
incapaz, nessa situagao, de conter o crescimento da populagao viral. 

O HIV nao infecta diretamente os neuronios. A lesao no SNC 
se da por meio de dois mecanismos: 1) efeito direto, por meio da 
citotoxicidade de proteinas do envelope viral, provavelmente a gpl20; 
e 2) efeito indireto, por meio de produtos liberados por macrofagos 
infectados. Os macrofagos produzem centenas de enzimas e citocinas 
que apresentam potencial de causar lesao celular. 

As regioes subcorticais sao os locais mais comumente associa- 
dos as lesoes provocadas pelo HIV Microscopicamente, observam- 
se celulas inflamatorias perivasculares com celulas gigantes multinu- 
cleadas. Elas sao derivadas dos monocitos perifericos e sao patogno- 
monicas da infecgao pelo HIV 

A AIDS E 0 USO DE SUBSTANCIAS 

A AIDS foi inicialmente detectada em UDI na cidade de Nova 
York no final de 1981. Estudos em diversas regioes do mundo con- 
firmaram a possibilidade de rapida transmissao do HIV na popula¬ 
gao de UDI. Para exemplificar, Milao, Nova York e Viena apresenta- 
ram crescimento da seroprevalencia entre UDI ao redor de 20% ao 
ano. Em outras areas, como Edimburgo e Bangcoc, a disseminagao 
foi extremamente rapida, com a seroprevalencia crescendo entre 
40 e 50% em dois anos. 

No Brasil, alguns estudos apontam para alta prevalencia da 
infecgao pelo HIV em UDI. Essa prevalencia varia de 28 a 66% 
(Caiaffa, 2001). 


A disseminagao do HIV deve-se ao ato de compartilhar serin¬ 
gas, agulhas e substancias muito freqiiente nos adictos. O ritual de 
compartilhar aparelhos e drogas sempre foi considerado habito na 
cultura desse grupo. Mais recentemente, tambem a transmissao se¬ 
xual do HIV tern sido considerada importante fator na disseminagao 
do virus entre UDI e tambem entre usuarios de substancias nao- 
injetaveis. Essa forma de transmissao torna-se evidente na analise de 
estudos que revelam que 80 a 90% dos UDI tern vida sexual ativa e 
que o uso de preservatives nessa populagao e pouco freqiiente. 

Estudos epidemiologicos tern identificado varios fatores de ris- 
co para a contaminagao pelo HIV em UDI: ato de compartilhar serin¬ 
gas, tempo de uso da substancia injetavel, grupo etnico (nos Estados 
Unidos, ser negro ou hispanico esta associado a maior risco de con- 
trair o HIV), freqiientar shooting galleries (locais, em geral abandona- 
dos, que os UDI freqiientam para uso coletivo de droga - no Brasil, 
sao usados velhos casaroes abandonados ou terrenos baldios e pou¬ 
co iluminados), ter estado na prisao, injegao de cocaina ou speedball 
(mistura de cocaina e heroina), baixo nivel socioeconomico e com- 
portamentos sexuais de risco (grande mimero de parceiros e troca de 
sexo por drogas). 

AIDS E ALTERAQOES PSIQUIATRICAS 
Depressao 

A depressao e o diagnostico mais freqiiente na interconsulta 
psiquiatrica de pacientes infectados ou que apresentam AIDS. O 
diagnostico de depressao em pacientes infectados pode ser dificul- 
tado pelo fato de que alguns dos indicadores de depressao (anorexia, 
fadiga, fraqueza e perda de peso) sao de pouca valia como criterio 
diagnostico em certas fases da doenga (especialmente na fase avan- 
gada), ja que os sintomas fisicos debilitantes da patologia podem 
mimetizar tais indicadores. Portanto a avaliagao dos sintomas de 
depressao deve ser criteriosa e atenta ao estagio da doenga. 

A prevalencia de depressao maior em homossexuais masculi- 
nos infectados pelo HIV e aproximadamente duas vezes maior do 
que na populagao geral e esta dentro da variagao encontrada em 
outras doengas cronicas (5 a 8%). Essa prevalencia nao e diferente 
daquela encontrada em homossexuais HIV-negativo (Rabkin et al., 
1997). Todavia, uma metanalise mais recente, que analisou con- 
juntamente dez estudos sobre o tema, concluiu que individuos infec¬ 
tados pelo HIV teriam 1,99 vezes mais chances de ter depressao do 
que os nao-infectados (Cielsa; Roberts, 2001). Em individuos hos- 
pitalizados, essa prevalencia e maior, variando entre 30 e 40%. 

Em estudo realizado com amostra de UDI, 26% dos pacien¬ 
tes apresentaram o diagnostico de depressao na chegada ao trata- 
mento para a dependencia e 43% manifestaram pelo menos um 
episodio depressivo ao longo da vida (Malbergier; Andrade, 2000). 
Ao serem admitidos para tratamento, os UDI demonstram maior 
freqiiencia de episodios depressivos do que os homossexuais mascu- 
linos (Malbergier; Menko, 1996). Em populagao de mulheres infec- 
tadas pelo Hiy 26% apresentavam depressao no momento da ava¬ 
liagao e quase 50% ja haviam tido episodio depressivo ao longo da 
vida (Mello, 2004). 

Os fatores preditores de depressao observados em estudos 
mais recentes parecem nao ser diferentes dos encontrados na po¬ 
pulagao geral (Olley et al., 2004). 

A influencia da depressao na evolugao da infecgao pelo HIV e 
objeto de varios estudos. Leserman e colaboradores acompanha- 
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ram individuos infectados pelo HIV por varios anos e publicaram 
varios estudos avaliando a associagao entre algumas variaveis emo- 
cionais e a evolugao para AIDS. Entre as variaveis destacam-se: even- 
tos de estresse graves, sintomas depressivos, pouco suporte social, 
cortisol serico elevado, irritabilidade e raiva. Todas elas constituem 
fatores de risco para progressao mais rapida da AIDS e aumento da 
mortalidade (Leserman et al, 2002). 


"jH A t e n g a o 


Alem da possivel associagao entre sintomas depressivos e sistema 
imunologico, os pacientes deprimidos tendem a aderir menos ao 
tratamento anti-retrovirai, ocasionando progressao da AIDS e 
aumento da mortalidade. 


0 tratamento da depressao apresenta algumas particulari- 
dades em pacientes HIV-positivo e baseia-se em quatro principios 
gerais: 

1. Iniciar o tratamento com baixas doses para minimizar 
efeitos colaterais e melhorar a adesao. 

2. Baixas doses sao eficazes em pacientes com doenga 
avangada. 

3. Dosagens sericas podem ser uteis quando antidepres- 
sivos triciclicos sao administrados. 

4. A elevagao lenta da dose pode evitar doses acima do 
necessario e menor incidencia de efeitos colaterais. Im- 
paciencia para se obter resultados imediatos pode, em 
alguns casos, ocasionar falhas terapeuticas. 

0 uso de antidepressivos triciclicos (p. ex., imipramina, clomi- 
pramina, amitriptilina, nortriptilina) e mais tolerado na fase assinto- 
matica do que na fase avangada da infecgao. Os individuos infectados 
tendem a ser mais sensiveis aos efeitos colaterais dos triciclicos do 
que a populagao em geral. Recomenda-se, assim, cautela em sua 
administragao e uso de medicamentos que tenham menos efeitos 
anticolinergicos, tal como a nortriptilina. Os triciclicos podem pre- 
cipitar ou agravar alteragoes cognitivas e ate quadros de delirium. 
0 ressecamento de mucosa provocado por esses medicamentos pode 
facilitar o desenvolvimento de candidiase. Entretanto, os triciclicos 
podem melhorar a diarreia e a insonia, sintomas comuns em pacien¬ 
tes infectados pelo HIV Recomenda-se iniciar o tratamento com 25 
mg e aumentar gradativamente a dose, dependendo da tolerancia 
do paciente. Se bem-tolerados, pode-se atingir dose de 300 mg (150 
mg para a nortriptilina) por dia. 

Os inibidores seletivos da recaptagao de serotonina - ISRSs - 
(p. ex., fluoxetina, sertralina, paroxetina) sao mais tolerados que 
os triciclicos e nao afetam a contagem de linfocitos CD4 (Caballero; 
Nahata, 2005). Tern como efeitos colaterais mais freqiientes a per- 
da de apetite e peso, insonia e diarreia. Fluoxetina, sertralina, paro¬ 
xetina, citalopram, nefazodona e bupropiona mostraram-se efica¬ 
zes e seguros nessa populagao. 

Os IMAOs sao evitados por apresentarem riscos de interagao 
medicamentosa grave. O litio deve ser prescrito com cautela em 
pacientes com infecgao por criptosporideo, diarreia grave ou perda 
importante de fluidos organicos. 

O uso de metilfenidato, em grupo seleto de deprimidos que 
se apresentam apaticos, fatigados, refratarios a outros tratamentos 


ou que nao toleram os efeitos colaterais dos antidepressivos, tern 
sido descrito como opgao terapeutica. 

A Figura 33.1, adaptada de Bartlett (1999), apresenta um 
fluxograma sugerido para tratamento da depressao em individuos 
infectados pelo HIV 

Existem poucos estudos a respeito da psicoterapia da depres¬ 
sao em pacientes infectados pelo HIV Um estudo randomizado com- 
parou as psicoterapias interpessoal, cognitiva-comportamental, de 
suporte e de suporte com o uso de imipramina por 16 semanas. Pa¬ 
cientes tratados com psicoterapia interpessoal e com psicoterapia de 
suporte com imipramina tiveram resultados significativamente supe- 
riores aos obtidos por outras modalidades terapeuticas (Markowitz 
et al., 1998). 

Interagao farmacologica entre os 
antidepressivos e os medicamentos antivirais 
utilizados no tratamento da infecgao pelo HIV 

Todos os inibidores de protease e a maioria dos medicamen¬ 
tos antidepressivos sao metabolizados por enzimas do sistema 
citocromo P450, principalmente a familia CYP3A3/4. Os inibidores 
de protease tambem podem ser inibidores dessa familia de enzimas, 
especialmente o ritonavir. A competigao pelas vias metabolicas e a 
inibigao da agao da enzima responsavel pelo metabolismo dos me¬ 
dicamentos podem resultar em aumento das concentragoes sericas, 
ocasionando possivel aumento da incidencia e intensidade dos efei¬ 
tos colaterais de tais farmacos. 


|H A t e n g a o 


Um fator importante na abordagem farmacologica da depressao em 
pacientes infectados e a possivel interagao farmacologica entre os 
antidepressivos e os medicamentos utilizados no tratamento da 
infecgao pelo HIV. 


A nefazodona deve ser usada com cuidado, pois e um inibidor 
potente da enzima CYP3A3/4, sendo contra-indicada em pacientes 
em uso de ritonavir (outro potente ionibidor dessa enzima). A nor- 
fluoxetina (metabolito da fluoxetina) e a fluvoxamina sao tambem 
inibidoras dessa enzima, mas o uso de fluoxetina tern sido conside- 
rado seguro e eficaz nessa populagao. O citalopram, a sertralina e a 
mirtazapina parecem seguros devido ao baixo potencial de interagao 
farmacologica. 

Como nos triciclicos as aminas terciarias (amitriptilina, imi¬ 
pramina e clomipramina) sao metabolizadas (desmetiladas) pe¬ 
las enzimas da familia CYP3A3/4, eles devem ser usados com cau¬ 
tela. A nortriptilina e potencialmente mais segura. 


0 suicldio e a tentativa de suicidio 

A extensa revisao sobre o tema concluiu que “os estudos 
disponiveis nao permitem a identificagao da infecgao pelo HIV 
como fator de risco independente para o suicidio, ja que quase 
todos os autores encontram correlagao significativa entre com- 
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* ISRSs: Inibidores seletivos da recaptagao de serotonina. 


Figura 33.1 

Fluxograma para tratamento da depressao em pacientes HIV-positivo (Bartlett, 1999). 


portamento suicida e historia previa ou atual de transtornos psi- 
quiatricos”. 

Marzuk e colaboradores (1997) observaram que aproxima- 
damente 9% de todas as mortes por suicidio na cidade de Nova 
York no inicio da decada de 1990 ocorreram em individuos infecta- 
dos pelo HIV Todavia, a prevalencia da infecgao entre as vitimas de 
suicidio foi ligeiramente superior as estimativas dessa prevalencia 
na populagao geral. Os autores concluem que a infecgao pelo HIV e 
associada, no maximo, a modesta elevagao no risco de suicidio, 


visto que muitos individuos infectados tern outros fatores de risco 
para o suicidio, como o uso de substancias. 

Em estudo mais recente, Goodwin, Marusic e Hoven (2003) 
observaram associagao entre doenga flsica (doenga pulmonar, AIDS 
e ulcera) e risco de tentativas de suicidio, mesmo apos controle para 
diferengas sociodemograficas, transtornos mentais e atividade fisica 
regular. 

Somente 4% dos casos de morte em pacientes HIV-positivo 
sao devidos a suicidio (Lewden et al., 2004). 
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Transtornos de ansiedade 

Os sintomas de ansiedade nos pacientes infectados estao re- 
lacionados com as incertezas acerca da progressao da doenga, seu 
curso clinico, os temores relacionados a dor, o sofrimento, as alte- 
ragoes corporais, o tratamento e a morte. 

0 tratamento para os transtornos de ansiedade baseia-se, do 
ponto de vista psicofarmacologico, no uso de antidepressivos e ben- 
zodiazepinicos. Em relagao aos benzodiazepinicos, seu uso e con- 
troverso quando se trata de populagao com dependencia de subs- 
tancias. Farmacos de meia-vida mais longa devem ser preferidos 
nessa populagao. 0 uso de benzodiazepinicos, se indispensavel, deve 
ser recomendado por periodos breves (2 a 3 semanas). A interagao 
dos benzodiazepinicos com os medicamentos antiproteases e outro 
fator limitante do emprego desses medicamentos, sendo que o lora- 
zepam parece ser o mais seguro nessa populagao. 0 uso de anti¬ 
depressivos segue as orientagoes discutidas na sessao a respeito da 
depressao. 

Quadros maniformes 

Quadras maniformes em pacientes infectados pelo HIV ja fo- 
ram descritos. Em sua maioria, prejuizos cognitivos estavam asso- 
ciados ou desenvolveram-se em curto espago de tempo, sugerindo 
o diagnostico de transtorno mental organico. 

0 uso de medicamentos como AZT (zidovudina), DDI (dida- 
nosina) - farmacos anti-retrovirais - e ganciclovir, bem como a me- 
ningite criptococica, ja foram associados ao desenvolvimento de 
quadros maniformes. 

0 tratamento dos quadros maniformes baseia-se no uso de 
medicamentos estabilizadores do humor ja utilizados na abordagem 
da mania em transtornos bipolares. Poucos sao os estudos na litera- 
tura sobre a eficacia e tolerabilidade desses medicamentos em paci¬ 
entes infectados pelo HIV Os medicamentos mais empregados sao: 

Li'tio: as doses sao monitoradas por meio de dosagens sericas 
que devem permanecer no intervalo de 0,5 a 1,2 mEq/L. Deve-se 
atentar aos efeitos colaterais ja descritos na sessao de depressao e a 
observagao de variagoes erraticas da dosagem de litio em pacientes 
com infecgao pelo HIV avangada, mesmo quando estabilizados (Bar¬ 
tlett, 1999). 

Carbamazepina: as doses variam de 400 a 1.600 mg por dia, 
tambem passiveis de dosagem serica. Pode causar efeitos colaterais 
significativos em individuos com doenga avangada. Atentar para a 
interagao farmacologica. 

Acido valproico: as doses variam de 1.500 a 3.000 mg por 
dia, e a dosagem serica tambem esta disponivel. A fungao hepatica 
deve ser monitorada, especialmente em individuos com doenga 
hepatica. Ha relato de estimulagao da replicagao viral na presenga 
de acido valproico. Todavia, Maggi e Halman (2001) nao observa- 
ram aumento da carga viral apos uso de acido valproico em nove 
pacientes sob medicamento antiretroviral. 

O uso de benzodiazepinicos e antipsicoticos em baixas doses 
pode ser indicado em casos especificos. 

Quadros psicoticos 

Os quadros psicoticos observados em pacientes infectados pelo 
HIV ocorrem, em geral, em fases avangadas da doenga. Um estudo 


revelou freqiiencia de 3,2% de psicose em individuos infectados 
pelo HIV O inicio da psicose e, em geral, agudo, sem prodromos. 
Delirios elaborados, alucinagoes visuais e auditivas, transtornos do 
pensamento e comportamentos bizarros sao os sintomas mais co- 
muns. O aparecimento de sintomas psicoticos, especialmente em 
pacientes com demencia, e sinal de mau prognostico. 

Em pesquisa comparando individuos infectados pelo HIV com 
psicose e individuos infectados pelo HIV nao-psicoticos, observou- 
se que os psicoticos apresentavam, com maior freqiiencia, historia 
de abuso ou dependencia de substancias. No seguimento, os pacien¬ 
tes psicoticos demonstraram taxas mais elevadas de mortalidade e 
maior tendencia a apresentar prejuizos cognitivos. 

O tratamento dos transtornos psicoticos em pacientes infecta¬ 
dos pelo HIV nao difere da abordagem de transtornos psicoticos 
em individuos nao-infectados, a nao ser pela maior vulnerabilidade 
dos sujeitos infectados aos efeitos colaterais dos neurolepticos, exi- 
gindo maior cautela no uso. 


Delirium e outras alteragoes cognitivas 

Nos pacientes com AIDS, o delirium pode ocorrer devido a 
hipoxia, desnutrigao, meningite criptococica, infecgoes sistemicas, 
tumores ou abscessos intracranianos, disturbios metabolicos, agentes 
antiinfecciosos, como aciclovir, anfotericina-B e pentamidina, e uso 
de medicamentos psicotropicos. 

Um estudo que acompanhou 59 individuos HIV-positivo e 55 
HIV-negativo por oito anos, com avaliagoes semestrais, observou 
que os positivos apresentavam escores inferiores aos negativos em 
relagao as velocidades motora fina e de processamento de informa- 
goes em testes neuropsicologicos (Baldewicz et al., 2004). 

Outros estudos, todavia, referem que pacientes infectados pelo 
Hiy mas sem AIDS, estudados prospectivamente, nao demonstra¬ 
ram declinio nas fungoes cognitivas, a nao ser em casos de franca 
demencia. 


Demencia 

A demencia associada a AIDS (DAA), tambem denominada 
complexo demencial da AIDS ou encefalite subaguda, e causada 
pela infecgao do SNC pelo Hiy evidenciada por diferentes tecnicas 
de detecgao viral. As celulas mais ffeqiientemente infectadas sao os 
macrofagos e as celulas gigantes multinucleadas derivadas dos ma¬ 
crofagos, encontradas em geral em nivel subcortical. 

A patogenese da demencia ainda e discutida, mas a imunossu- 
pressao parece ser necessaria para seu desenvolvimento. Provavel- 
mente, a lesao celular e devida a dois mecanismos: a agao citotoxica 
direta do HIV e a lesao indireta por meio de produtos liberados 
pelos macrofagos infectados pelo virus. Em geral, a demencia e um 
quadra tardio durante a evolugao da doenga, embora ja tenha sido 
descrito um caso em que a infecgao pelo HIV apresentou-se como 
quadra demencial. 

Antes do advento da terapia antiretroviral, a DAA se desen- 
volvia em mais de 60% dos individuos com AIDS. Apos a introdu- 
gao da zidovudina (AZT) como terapeutica antiretroviral, a inci- 
dencia de DAA diminuiu para 20%. Mais recentemente, na epoca 
da chamada HAART (Highly Active Antiretrovu'al Therapy - Terapia 
antiretroviral altamente eficaz), ou tambem denominada no Brasil 
como “coquetel”, essa incidencia caiu para menos de 10% dos indi- 
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vi'duos com AIDS. A HAART e composta, em geral, por tres medica- 
mentos, mais comumente, um inibidor de protease e dois inibidores 
da transcriptase reversa. 

Todavia, com o advento da HAART, a incidencia da DAA di- 
minuiu menos do que outras complicagoes do Hiy levando ao au- 
mento da proporgao da DAA como doenga definidora de AIDS 
(Kandanearachi et al, 2003). E importante destacar tambem que, 
no momento, a DAA e mais comum em pacientes com contagem de 
CD4 mais alta do que antes da terapeutica HAART. Sao considera- 
dos fatores de risco para a DAA: anemia, sintomas constitucionais, 
depressao e deficits cognitivos/motores. 

0 aparecimento dos sintomas e, em geral, insidioso (Malbergier, 
1999), embora ja exista relato de caso de dementia fulminante pelo 
HIV As manifestagoes clinicas sugerem comprometimento predomi- 
nantemente subcortical, pelo menos no inicio do quadro. Os sinto¬ 
mas sao: prejuizo da memoria e da concentragao, lentificagao, apa- 
tia, diminuigao da iniciativa e tendencia ao isolamento social. De¬ 
pressao, irritabilidade, labilidade emocional e agitagao ocorrem com 
menos frequencia. Prejuizos na coordenagao motora, diminuigao de 
forga nos membros, hipertonia e hiper-reflexia sao os sintomas mo- 
tores mais presentes. 0 exame neurologico pode apresentar tremor, 
tiiper-reflexia, sinais de liberagao frontal e disartria. 

Em estagios mais avangados, encontra-se, em geral, deterio- 
ragao global das fungoes cognitivas e lentificagao psicomotora in- 
tensa. 0 discurso e lento e monotono. 0 paciente pode nao conse- 
guir andar e apresentar incontinentia urinaria e fecal. Mioclonia e 
convulsoes podem ocorrer. 

A Tabela 33.3 mostra, esquematicamente, os diferentes esta¬ 
gios da DAA. Essa divisao tern sido util tanto para fins clinicos como 
de pesquisa. 

0 exame neuropsicologico demonstra prejuizos no controle 
motor fino, na resolugao rapida e sequential de problemas visuoes- 
paciais, na fluencia verbal e na memoria visual. Esses achados sao 
consistentes com demencia subcortical. 

Encontra-se, na maioria dos casos, atrofia cerebral nos exa- 
mes de tomografia computadorizada e ressonancia magnetica. No 
exame de ressonancia magnetica, as vezes, sao encontradas altera¬ 
goes difusas na substantia branca, que podem ser parcialmente re- 
versiveis com o uso do AZT. A ressonancia magnetica vem assumin- 
do importante papel no diagnostico de patologias do SNC em pacien¬ 
tes infectados pelo HIV sendo superior a tomografia computado¬ 
rizada em varios aspectos. A PET (tomografia por emissao de 
positrons) revela hipermetabolismo relativo subcortical (talamo e 
nucleos da base) nos estagios iniciais da demencia, evoluindo para 
hipometabolismo nas fases posteriores. 

0 exame do liquido cerebrospinal pode mostrar aumento das 
proteinas totais e da fragao IgG (alteragoes inespecificas). Esse exa¬ 
me e importante para excluir infecgoes oportunistas e em pacientes 
com AIDS mostra-se alterado em aproximadamente 90% dos ca¬ 
sos, mesmo sem a presenga de sintomas neurologicos. Ao exame 
anatomopatologico observa-se que as alteragoes sao mais proemi- 
nentes na substantia branca e na substantia cinzenta profunda, 
com relativa preservagao do cortex. 

A terapia antiretroviral tem evoluido rapidamente na ultima 
decada. A alta eficacia da HAART trouxe melhora marcante na 
sobrevida e na qualidade de vida que tem sido acompanhadas poi 
diminuigao das complicagoes neurologicas. 

A questao fundamental que precisa ser levada em conta no 
tratamento da DAA: a capacidade do medicamento em atravessar a 
barreira hematencefalica (Carvalhal, 2003). 

A nevirapina parece atravessar a barreira hematencefalica de 
forma eficaz, e o efavirenz parece atingir concentragoes terapeuti- 
cas no SNC. O AZT tem a mais significativa evidencia de eficacia no 
tratamento da DAA. 

O tratamento da infecgao pelos medicamentos anti-retrovirais 
pode melhorar alguns dos sintomas da demencia, mas a recupera- 
gao plena das fungoes cognitivas e evento raro. 

Tabela 33.3 

Estagios da demencia associada a AIDS 


Estagio 

Descrigao clinica 

0 (normal) 

Fungoes psiquicas e motoras normals. 

0,5 (suspeita oil subclinica) 

Sintomas muito leves ou duvidosos. Sem prejuizos no trabalho ou na 
capacidade de realizar as atividades do cotidiano. 

Sinais leves podem estar presentes (p. ex., reflexo de snout). 

1 (leve) 

Comegam a aparecer dificuldades leves ao realizar as tarefas mais complexas 
no trabalho ou no cotidiano. Prejuizo do desempenho evidente nos testes 
neuropsicologicos. 

2 (moderada) 

Ainda capaz de manter as atividades basicas de cuidados pessoais, mas ja 
incapaz de exercer e manter atividades mais complexas do cotidiano (p. ex., 
finangas). 

3 (grave) 

Incapacidade intelectual importante (nao consegue acompanhar as noticias, 
nao sustenta dialogo mais complexo, lentificagao). 

Dificuldades motoras (necessita de auxllio para andar). 

4 (fase final) 

Quase nao fala. Paraparesia ou paraplegia com incontinencia urinaria ou fecal. 


Fonte: Price e colaboradores (1988). 
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A HAART promoveu tambem o aumento da sobrevida de pa- 
cientes com DAA. A mediana da sobrevida, apos o diagnostico de 
DAA, passou de 11,9 meses em 1993 a 1995 para 48,2 meses em 
1996 a 2000 (pos-HAART) (Dore et al, 2003). 

0 RISCO DE INFECQAO POR HIV 
EM PACIENTES PSIQUIATRICOS 

Estudos realizados na decada de 1990 sugerem que pacien- 
tes psiquiatricos apresentam maior prevalencia da infecgao pelo HIV 
do que a populagao em geral. A maioria desses estudos foi realiza- 
da em amostras de pacientes internados em enfermarias psiquiatri- 
cas nos Estados Unidos, especialmente na cidade de Nova York. 

A prevalencia da infecgao por HIV em pacientes psiquiatricos 
(excluindo os estudos de individuos com comportamentos de risco ja 
estabelecidos como uso de substancias injetaveis) variou de 0 a 8,9%. 

E importante notar que a prevalencia do HIV em pacientes 
psiquiatricos depende de fatores regionais e varia conforme a re- 
giao ou o pais estudado. Em estudos realizados na cidade de Nova 
York, as prevalences giram em torno de 7%; em Madri, 5%; em 
Munique, 4,8%; e em Taiwan, 0%. 
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Nao so o uso injetavel de substancia parece submeter os pacientes 
psiquiatricos a maior risco para a infecgao pelo HIV do que a 
populagao em geral. A desinibigao, o julgamento prejudicado e os 
deficits cognitivos observados em alguns transtornos psiquiatricos 
acabam por aumentar a probabilidade de adogao de comportamen¬ 
tos de risco, principalmente na esfera sexual. 


Cournos e colaboradores (1994), em estudo realizado na ci¬ 
dade de Nova York, observaram que 42% dos pacientes entrevista- 
dos apresentaram vida sexual ativa nos seis meses anteriores a ava- 
liagao e 62% destes tiveram multiplos parceiros. A atividade sexual 
mostrou associagao com maior escore nas escalas utilizadas para 
medir a psicopatologia. Entre os pacientes sexualmente ativos, 12% 
relataram pelo menos um parceiro sexual que era sabidamente HIV- 
positivo e/ou usuario de substancia injetavel e 50% tinham feito 
sexo por dinheiro. Metade dos pacientes referiu uso de preservatives. 

Em outro estudo, observou-se que, apesar de informados so- 
bre AIDS, a presenga de sintomas psicoticos e de euforia e o diagnos¬ 
tico de esquizofrenia foram fatores preditivos de comportamentos 
sexuais de risco e “devem ser foco de esforgos preventivos nesses 
pacientes”. 

QUESTOES ETICAS 

As condutas medicas durante o tratamento de pacientes infec- 
tados pelo HIV devem se basear no livro AIDS e etica medica, elabo- 
rado pelo Conselho Regional de Medicina do Estado de Sao Paulo 
(Conselho Regional de Medicina do Estado de Sao Paulo, 2001). 

Destacamos alguns temas, especialmente a questao do sigilo 
medico e daqueles que convivem com o paciente, que com freqiiencia 
aparecem no atendimento desses doentes, do ponto de vista etico. 
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0 medico deve respeitar o sigilo profissional quanto a qualquerfato 
conhecido por meio de sua atividade. "Isso se aplica, inclusive, aos 
casos em que o paciente deseja que a condigao nao seja revelada 
sequer aos familiares, persistindo a proibigao de quebra de sigilo 
mesmo apos a morte do doente". 


O texto destaca que sera permitida a quebra do sigilo quando 
houver autorizagao expressa do paciente, ou por dever legal (p. 
ex., notificagao as autoridades sanitarias e preenchimento de atesta- 
do de obito) ou por justa causa (protegao a vida de terceiros: co- 
municantes sexuais ou membros de grupos de uso de substancias 
endovenosas, quando o proprio paciente recusa-se a fornecer-lhes 
informagao quanto a condigao de infectado). 

O livro nao aborda especificamente a relagao medico-pacien- 
te em casos de transtornos mentais. 
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INTRODUgAO 


A dor e o sintoma que mais freqiientemente gera procura por 
tratamento medico (Teixeira et al., 1995). Alem de sintoma, pode 
constituir o proprio transtorno, tal como ocorre em casos de cefaleias 
primarias e de sindrome fibromialgica. A origem etimologica do 
termo “dor” revela suas relagoes com o psiquismo humano; pain, 
do ingles, e derivada de poena, palavra latina que significa pena ou 
punigao; “dor” origina-se do latim dolo, definida como impressao 
desagradavel ou penosa, induzida por lesao, contusao ou estado 
anomalo do organismo ou de parte dele. Sofrimento fisico ou mo¬ 
ral, magoa e afligao tambem costumam ser definidos como dor. Em 
1986, a Associagao Internacional para o Estudo da Dor (IASP) 
conceituou a dor como 

(...) experiencia sensitiva e emocional desagradavel associada a 
lesoes reais ou potenciais ou descrita em termos de tais lesoes. A 
dor e sempre subjetiva e cada individuo aprende a utilizar o ter¬ 
mo baseando-se em suas experiences pessoais frente a lesoes 
que ocorrem desde o imcio da vida. 

Este conceito dispensa a necessidade de existencia de lesao 
em algum lugar do corpo e enfatiza tanto o papel da subjetividade 
na interpretagao do fenomeno doloroso como o duplo carater - 
emocional e sensitivo - da experiencia. Seja fugaz ou constante, a 
dor poe em prova nao somente o corpo, mas tambem altera o equi- 
lfbrio psicologico de quern a sofre; sua intensidade pode variar den- 
tro de espectro que vai desde o leve desconforto ate a agonia insu- 
portavel. 


DOR 


O criterio temporal para classificar a dor como aguda ou cro¬ 
nica e bastante variado. A dor aguda e aquela que desaparece assim 
que ocorre a cura da lesao causal. A dor cronica e a que apresenta 
duracao superior a um mes (Magni et al., 1990), tres meses 


(Anderson et al., 1993) ou seis meses (Brattberg et al., 1996); e a 
dor cronica que persiste alem do periodo esperado da cura da lesao 
causal ou a que se associa a doengas naturalmente cronicas (Teixeira; 
Figueiro, 2001). 


Epidemiologia 

A ocorrencia de dor, em especial cronica, e crescente, talvez 
em decorrencia dos novos habitos da vida, da maior longevidade do 
individuo, do prolongamento de sobrevida dos doentes com afec- 
goes clinicas naturalmente fatais, das modificagoes dos meios ambien- 
tes e, talvez, do reconhecimento de novas condigoes algicas e da 
aplicagao de novos conceitos que traduzam seu significado (Mailis; 
Papagapiou, 1993). Alem de gerar estresses fisicos e emocionais sig- 
nificativos para os doentes e seus cuidadores, e razao de fardo eco- 
nomico e social para a sociedade. 

Ha diferengas transculturais na percepgao da dor, especial- 
mente quanto as caracteristicas sexuais e aos significados emocio¬ 
nais da dor, pensamentos e reagoes a dor, o que sugere que o feno¬ 
meno doloroso apresenta aspectos universais e individuals especi- 
ficos, etnicos, ocupacionais, constitucionais e comportamentais. Nos 
latinos, os padroes sao mais emocionais do que nos caucasianos; os 
povos americanos sao mais disfuncionantes que os demais quanto 
a dor cronica (Moore; Brfgaard, 1999). A dor aguda e de ocorrencia 
universal. Nos adultos, os traumatismos do tegumento e das estru- 
turas musculoesqueleticas, advindos de acidentes ou induzidos por 
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A ocorrencia de dor, em especial cronica, e crescente, talvez em 
decorrencia dos novos habitos da vida, da maior longevidade do 
individuo, do prolongamento de sobrevida dos doentes com 
afecgoes clinicas naturalmente fatais, das modificagoes dos meios 
ambientes e, talvez, do reconhecimento de novas condigoes algicas 
e da aplicagao de novos conceitos que traduzam seu significado. 
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procedimentos terapeuticos, sao a causa mais freqiiente de dor aguda 
(Crook; Rideout; Browne, 1984). Ha dor persistente em 11 a 14% 
da populagao (Crook; Rideout; Browne, 1984). Cerca de 30% dos 
neozelandeses apresentam dor prolongada durante a vida (James 
et al., 1991); 41 a 56% dos individuos nos EUA apresentaram dor 
durante os ultimos 6 a 12 meses (Von Korff et al., 1988). A freqiien- 
cia de dor precordial relacionada a angina de esforgo, as artralgias, 
as neuropatias e as doengas oncologicas aumenta com o avango da 
idade (Merskey; Bogduk, 1994). As lombalgias sao causa impor- 
tante de morbidade nos adultos e idosos (Teixeira et al., 2001). 
Nos idosos, a dor geralmente e cronica e relacionada a doengas 
degenerativas. Na Nova Zelandia (James et al., 1991), ocorre dor 
em quatro ou mais locais do corpo, o que implica o uso de medica- 
mentos e avaliagoes medicas em 21,4% dos homens e em 33,0% 
das mulheres com 45 a 64 anos de idade. Estima-se que 80 a 85% 
dos individuos com mais de 65 anos apresentam, pelo menos, pro- 
blema significativo de saude que os predispoe a dor (Roy; Michael, 
1986). Admite-se que 25 a 80% dos individuos com mais de 60 
anos apresente dor; existe pico de ocorrencia de dor na idade de 65 
anos e declinio a seguir (75 a 84 anos) (Sternbach, 1986). A dor e 
freqiiente em 32 a 34% dos individuos com mais de 65 anos de 
idade, ocasional em 20 a 25%, aguda em 6 a 7% e cronica em 48 a 
55% (Helme; Gibson, 1999). O idoso freqiientemente se queixa de 
dores articulares, lombalgia, dor nos membros e ou nos pes e apre¬ 
sentam menos dor visceral, dor facial e odontologica e cefaleia que 
os jovens; sao mais propensos a apresentar osteoartrite, fraturas 
devido a osteoporose ou a outras causas, neuralgia pos-herpetica e 
cefaleia devido a arterite temporal (Ferrell; Ferrell; Osterwil, 1990). 
Ocorre dor na regiao das articulagoes em cerca de 50% dos indivi¬ 
duos com 65 a 85 anos ou mais de idade; na regiao lombar em 40 
a 45%; nos membros inferiores em 37 a 50%; no torax em 7 a 9%; 
no segmento cefalico em 3 a 5% e em outras regioes do corpo em 4 
a 7%. A maior freqiiencia de cancer e lesoes no sistema nervoso cen¬ 
tral (SNC) ou sistema nervoso periferico (SNP) no idoso nao e supe- 
rada pela menor longevidade dos individuos em algumas dessas con- 
digoes, talvez devido a afecgoes algicas e a cronicidade das doengas 
degenerativas (Brattberg; Parker; Thorslunnd, 1996). As diferengas 
na ocorrencia da dor nos diferentes grupos etarios pode se dever ao 
fato de os idosos queixarem-se pouco ou de apresentarem estrate- 
gias mais eficazes de conduzir condigoes estressantes da vida que 
os jovens; ha tambem relagao entre o estado mental e o avango da 
idade nos individuos com doengas cronicas (artrite, diabete melito, 
cancer, afecgoes renais, doengas dermatologicas). 


Fisiopatologia da nocicepgao 

O primeiro passo na seqiiencia dos eventos que originam o 
fenomeno sensitivo doloroso e a transformagao, pelos receptores 
ou terminagoes nervosas livres (nociceptores), dos estimulos ter- 
micos, mecanicos e/ou quimicos intensos ambientais em potenci- 
ais de agao que, das fibras nervosas amielinicas do grupo C ou 
mielinizadas finas A-8 do SNfJ sao transferidos para o SNC. Inten- 
sas deformagoes mecanicas, temperaturas baixas ou elevadas ou a 
agao de substancias quimicas alteram as propriedades da membra- 
na dos nociceptores e deflagram potenciais de geragao e, estes, os 
potenciais de agao. Quando ocorre inflamagao prolongada ou lesao 
nervosa, os nociceptores sao sensibilizados e geram dor persistente 
devido a neuroplasticidade, acumulo de protons, ions K + , peptides, 
lipides, acetilcolina (ACh), bradicinina, histamina, serotonina (5- 


HT), leucotrienos, substancia P (sP), fator de ativagao plaquetario, 
purinas, radicais acidos, oxido nitrico (NO), prostaglandinas (PGs), 
tromboxanas (TBX A 2 ), AH’ citocinas e monofosfato de adenosina 
ciclico (AMPc) pelos monocitos, macrofagos, mastocitos, fibroblas- 
tos, linfocitos B e T, celulas endoteliais, ceratinocitos, fibras muscu- 
lares lisas, celulas traumatizadas e/ou vasos sangih'neos (Campbell 
et al., 1989). A sl> as neurocininas A e B e o peptideo relacionado 
geneticamente a calcitonina (PGRC), entre outros, sao liberados 
nos tecidos pelas terminagoes nervosas dos aferentes nociceptivos 
e interagem com os elementos celulares envolvidos no processo 
inflamatorio (neutrofilos, linfocitos, plasmocitos, macrofagos) ou 
regenerativo (fibroblastos, celulas de Schwann, endotelio vascular) 
atraindo-os ou ativando-os, gerando vasodilatagao e instalagao de 
processo inflamatorio de origem neurogenica (inflamagao neuroge- 
nica) (Teixeira, 2003). As substancias algiogenicas geram hiperalgesia 
e alodinea termomecanica primarias e recrutam receptores “silencio- 
sos”, especialmente os relacionados as fibras C (Meher; Feferman; 
Nauta, 1960). 

Os neuronios dos ganglios sensitivos content glutamato, si) 
PGRC, colecistocinina, NADH-diaforase sintetase de NO (NOS), 
somatostatina e neuropeptideo Y (NPY) e sao sensibilizados quan¬ 
do ha estimulagao nociceptiva (Cervero; Iggo, 1980). 

Os aferentes primarios nociceptivos penetram na medula espi- 
nal pelas raizes posteriores e bifurcam-se em ramos rostrais e cau- 
dais e entram na constituigao do trato de Lissauer (Teixeira, 2003). 
As fibras aferentes C terminam nas laminas II do corno posterior da 
substancia cinzenta da medula espinal (CPME) e os aferentes A-8 
nas laminas I, II, III e V Os neuronios da lamina V reagem a es¬ 
timulagao nociva e nao-nociva e apresentam ampla propriedade de 
reagir a estimulagao de natureza variada (neuronios amplamente 
dinamicos ou NADs) (Basbaum; Bushnell, 2002). Em virtude da 
intensa convergence de informagoes perifericas e do grande nu- 
mero de neuronios multimodais nesta lamina, admite-se que o fe¬ 
nomeno de dor referida seja ai processado (Teixeira, 2003). Alguns 
neuronios do CPME espinal participam de reflexos motores e 
neurovegetativos segmentares; o acionamento das unidades da 
coluna intermediolateral resulta na ativagao das vias neurovege- 
tativas simpaticas regionais e acarreta aumento da resistencia 
vascular, retengao urinaria e alentecimento do transito intestinal. A 
ativagao das unidades neuronais da ponta anterior da substancia 
cinzenta da medula espinal resulta em hipertonia muscular e induz 
espasmos musculares, anormalidades posturais e sindrome doloro¬ 
sa miofascial. 

Glutamato, aspartato, 5-HT, dopamina, tirosina, adenosina, 
si? substancia K, octapeptideo-colecistocinina, somatostatina, PGRC, 
peptideo vasoativo intestinal (PVT), neuropetideo Y (NPY), dinorfina, 
encefalinas, fator liberador de corticotrofina, arginina, vasopressina, 
oxitocina, peptideo liberador de gastrina, bombesina, angiotensina 
II, galanina e fator de crescimento de fibroblastos foram identificados 
nos ganglios das raizes sensitivas e nos aferentes primarios atuan- 
do como neurotransmissores e ou como neuromoduladores (Fessell; 
Dodd, 1989). Estimulos fracos e moderados liberam pequena quan- 
tidade de acido glutamico e de sP que despolarizam a membrana 
neuronal e geram sensagao de dor momentanea. Quando a esti¬ 
mulagao e intensa e prolongada, ha sensibilizagao dos neuronios 
do CPME. Aferentes nociceptivos e nao-nociceptivos geram proje- 
goes convergentes em neuronios NADs que, sensibilizados, reagem 
intensamente a estimulagao nociceptiva e nao-nociceptiva. Como 
resultado, os estimulos nao-nociceptivos passam a ser interpreta- 
dos como dolorosos (alodinea) e os nociceptivos, como mais intensos 
(hiperalgesia secundaria). Os receptores AMPA (ativados pelo aci- 
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do 2-amino-3-hidroxi-5-metil-4-isoxazol-propionico) e o cainato sao 
acionados imediatamente apos a liberagao de aminoacidos excitato- 
rios (glutamato), do que resulta influxo de Na + , K + e Ca ++ para o 
interior do neuronio e a despolarizagao rapida da membrana neuro¬ 
nal durante um onto periodo de tempo e, apos algumas centenas 
de milissegundos, a ativagao dos receptores NMDA (N-metil-D- 
aspartato). Estes ultimos sao ativados por aminoacidos e modulados 
por sP e proporcionam influxo citoplasmatico de Ca ++ e de Na + e 
efluxo de K + . 0 glutamato, atuando em receptores metabotropicos, 
ativa o ACPD (aminociclopentano-l,3-de carboxilato), do que re¬ 
sulta a ativagao da fosforilase-C que promove a formagao de segun- 
dos-mensageiros (trifosfato de inositol ou TPI 3 e diacilglicerol ou 
DAG) e a fosforilagao das membranas neuronais, que se tornam 
hiperexcitaveis. 0 DAG estimula a translocagao da proteinoquinase 
(PCC) para as membranas celulares. 0 TPI 3 libera Ca ++ das reser- 
vas intracelulares (microssomais) e acarreta formagao de acido ara- 
quidonico, o substrato da ciclooxigenase (COX) na produgao das 
PGs. As PGs aumentam a excitabilidade dos neuronios que rece- 
bem impulsos aferentes, facilitam a liberagao de neurotransmissores 
excitatorios, reduzem a inibigao bulboespinal pre-sinaptica e com- 
prometem a estabilidade da membrana neuronal. A si) alem de es- 
timular a sintese de TPI 3 , ativa os canais de Ca ++ dependentes de 
voltagem, aumentando a penetragao de Ca ++ no interior do neuro¬ 
nio. Os ions Ca ++ extracelulares somados aos ions Ca ++ liberados 
no citoplasma pelas reservas intracelulares atuam como segundos- 
mensageiros e desencadeiam a sintese do AMR A ativagao de 
fosfolipase A 2 e de proteinoquinase ligada a membrana dos neuro¬ 
nios nas laminas superficiais do CMPE gera o fenomeno da despola¬ 
rizagao lenta que mantem o wind up, ou seja, aumento da atividade 
neuronal decorrente da estimulagao das fibras C (Teixeira, 2003). 
Gragas ao wind-up, ha prolongamento da dor apos a aplicagao de 
estimulos nociceptivos em casos de neuropatias e estimulos de bai- 
xo limiar (ativados por fibras A-b) acessam os sistemas centrais de 
processamento sensitivo ativados normalmente por aferentes C. 
Proto-oncogenes imediatos, como o c-fos, Krox-24, jun D, c-jun, 
jun-B, fos-B e MGS-l/A, MGF-1 e SRF sao expressos em varias es- 
truturas do SNC envolvidas no processo nociceptivo, incluindo a 
medula espinal, a substantia periqiiedutal mesencefalica, nucleos 
parabraquiais e talamo (Hunt; Pini; Evan, 1987), mecanismo que 
envolve a PCC. Esses proto-oncogenes transcrevem o RNA-mensa- 
geiro liberado no citoplasma dos neuronios que regula as molecu- 
las precursoras com a seqiiencia dos neuropeptideos e que modifi- 
cam a expressao de outros genes que controlam a sintese do RNA- 
mensageiro envolvido na geragao dos canais de membrana, nos 
fatores de crescimento, nas enzimas que alteram prolongadamente 
a atividade da membrana neuronal e na regulagao ascendente de 
canais ionicos e receptores de membrana. 

A transference das informagoes nociceptivas da medula 
espinal para estruturas encefalicas e realizada mediante os tratos 
espinotalamico, espinorreticular, espinomesencefalico, espinocer- 
vical, pos-sinaptico do funiculo posterior, espinopontoamigdaliano 
e intracornual (Teixeira, 2003). O maior contingente de tratos 
caudorrostrais envolvidos na nocicepgao esta presente no quadrante 
anterior da medula espinal (Hassler, 1984). As fibras de trato es¬ 
pinotalamico originam-se nas laminas I, I\( Y VI e VII do CPME 
(Teixeira, 2003) e, apos sua emergence, cruzam a linha mediana e 
deslocam-se rostralmente, via quadrante antero-lateral oposto da 
medula espinal e projetam-se nos nucleos do complexo ventrobasal, 
nucleo centrolateral e nucleos intralaminares do talamo (Meher; 
Feferman; Nauta, 1960); seus colaterais projetam-se na formagao 
reticular do bulbo, na ponte e no mesencefalo, incluindo o nucleo 


gigantocelular, paragigantocelular e substantia cinzenta periaqiie- 
dutal mesencencefalica (Ignelzi; Atikinson, 1980); relaciona-se aos 
aspectos discriminativos e a supressao da dor. O trato espinorreticu¬ 
lar origina-se nas laminas VII e VIII e suas fibras homo e contralate- 
rais projetam-se no nucleo gigantocelular e no tegumento pontino 
lateral e seus colaterais, no nucleo subceruleo ventral e dorsal; da 
formagao reticular, a informagao e transferida para os nucleos 
intralaminares do talamo, talamo ventral e hipotalamo (Teixeira, 
2003); relaciona-se as anormalidades neurovegetativas automati- 
cas, neuroendocrinas, neuroimunitarias, psiquicas e as alteragoes 
de sono e apetite. As fibras do trato espinomesencefalico originam- 
se nas laminas I e V e, menos densamente, nas laminas vizinhas, 
cruzam a linha mediana e projetam-se na formagao reticular 
mesencefalica, incluindo o subnucelo lateral da substantia cinzen¬ 
ta periaquedutal (PAM) e o teto mesencefalico (Teixeira, 2003); 
relacionam-se aos aspectos psiquicos e a supressao da dor. As fibras 
do trato espinopontoamigdaliano originam-se nas laminas I e V e 
projetam-se via funiculo dorsolateral na regiao parabraquial da pon¬ 
te, de onde os neuronios dirigem-se para o complexo amigdaliano 
do lobo temporal. O trato espinopontoamigdaliano esta envolvido 
nas reagoes de medo e na memoria da dor, assim como em reagoes 
neurovegetativas e comportamentais ante os eventos nocivos, como 
vocalizagao, dilatagao pupilar, reagoes cardiorrespiratorias, conge- 
lamento, etc. (Basbaum; Bushnell, 2002). As fibras do trato 
espinocervical originam-se nas laminas I, III e IV do CPME (Wall, 
1981) e projetam-se no nucleo cervical lateral onde fazem sinapses 
com neuronios que originam fibras que cruzam a linha media e 
projetam-se no complexo ventrobasal do talamo, na formagao 
reticular do tronco encefalico e no diencefalo (Wall, 1981). O trato 
pos-sinaptico do funiculo posterior origina-se nas laminas III, IV e 
V e relaciona-se aos aspectos discriminativos da dor e projeta-se 
nos nucleos (Brown, 1977). 

Os neuronios do nucleo gigantocelular originam fibras que 
compoem o trato reticuloespinal e projegoes rostrais para o nucleo 
centromedial e parafascicular do talamo (Bowsher, 1957). Os 
neuronios da formagao reticular mensencefalica reagem a estimu¬ 
lagao das vias nociceptivas e do talamo e exercem atividade inibito- 
ria nos nucleos do complexo ventrobasal talamico (Teixeira, 2003). 
A area pontina parabraquial recebe aferencias da lamina I e origina 
fibras que se projetam na amigdala e, provavelmente, no talamo, e 
participam dos aspectos emocionais relacionados a dor (Teixeira, 
2003). 

No complexo ventrobasal do talamo, ha organizagao soma- 
totopica; seus neuronios projetam-se no cortex orbital (Ignelzi; 
Atikinson, 1980) e, com organizagao somatotopica, nos cortices 
sensitivos SI e SII (Teixeira, 2003). Os neuronios do nucleo centro- 
mediano, parafascicular e dos nucleos intralaminares reagem a es¬ 
timulos nocivos e nao-nocivos, apresentam grandes campos recep- 
tivos e recebem aferencias bilaterais (Bowsher, 1957); a projegao 
para o estriado e o cortex pre-motor sugere que estejam relaciona¬ 
dos as reagoes motoras envolvidas no mecanismo de defesa aos 
estimulos nociceptivos (Teixeira, 2003). Nas areas de associagao 
orbitofrontais ha neuronios multimodais que reagem a estimulos 
nocivos e nao-nocivos (Bowsher, 1957). Os neuronios do nucleo 
centromediano projetam-se no cortex cerebral via nucleo ventro¬ 
lateral, ventromedial, ventral anterior e nucleos da linha media; os 
nucleos da linha media projetam-se no cortex cerebral via nucleo 
dorsal anterior do talamo. O grupamento nuclear talamico poste¬ 
rior projeta-se na area SII (Bowsher, 1957). Foram descritas cone- 
xoes entre o nucleo centromediano, o grupamento nuclear posterior 
do talamo e o estriado. A dor aguda aumenta a atividade talamica 
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no nucleo caudado; quando a dor e cronica, a hiperatividade desa- 
parece. Foram descritas projegoes desse nucleo para o cortex orbi- 
tofrontal, a regiao basomedial da ami'gdala e as areas de associagao 
do cortex frontal, occipital e temporal (Teixeira, 2003). 

Poucos neuronios da area sensitiva principal reagem a estimu¬ 
lagao nociva (Bowsher, 1957). Na regiao posterior da area SII, ha 
neuronios multimodais que reagem a estimulagao nociceptiva, apre- 
sentam grandes campos receptivos e sao ativados por esd'mulos bila- 
terais. Na area motora primaria (Msl) ha neuronios que reagem a 
estimulos somaticos menos especificos. Existem conexoes reciprocas 
entre as areas sensitivas primarias e secundarias homo e contralaterais 
e entre estas e os cortices motor primario e parietal e as estruturas do 
sistema limbico. Ha projegoes oriundas do cortex sensitivo primario 
para o complexo ventrobasal, grupamento nuclear posterior, nucleo 
parafascicular e, talvez, centromediano do talamo, com atividade 
excitatoria e inibitoria. 0 cortex sensitivo secundario projeta-se nos 
nucleos do complexo ventrobasal do talamo e nos grupamentos nu¬ 
cleates posterior e centromediano. A area motora primaria projeta- 
se nos nucleos talamicos especificos e inespecificos. Ha projegoes 
oriundas dos cortices cerebral sensitivo, motor e orbitario e giro tem¬ 
poral superior que exercem atividade excitatoria ou inibitoria na for¬ 
magao reticular do tronco encefalico e do cortex sensitivo primario e 
motor principal nos comos anterior e posterior da medula espinal e, 
projegoes do cortex orbitario nas laminas profundas do CPME. Ha 
tambem projegoes oriundas nos cortices sensitivo parietal, occipital 
e temporal nos nucleos do funiculo posterior (Bowsher, 1957). A 
tomografia por emissao de positrons revelou aumento do fluxo 
sangih'neo na regiao anterior do cortex do cingulo, nos cortices 
somatossensitivos primario e secundario, no talamo contralateral, 
na insula, no cortex pre-frontal, no nucleo lentiforme e no cerebelo 
apos a aplicagao de estimulos dolorosos (Casey et al., 1994). 

As estruturas que compoem o sistema limbico recebem afe¬ 
rencias do nucleo ventral anterior, da formagao reticular do tronco 
encefalico e dos nucleos posteriores do talamo. 0 hipotalamo rece- 
be aferencias da formagao reticular mesencefalica, do nucleo ven¬ 
tral anterior do talamo e do cortex frontal. 


Mecanismos de modulagao da dor 

Segundo a “teoria de comporta” ou a “teoria da interagao sen¬ 
sitiva” de Melzack e Wall (1965), as diferentes modalidades e quali- 
dades sensitivas interagem entre si, modificando-se quanto a sua 
expressao. Isto significa que ha mecanismos supressores de dor em 
todos os segmentos do SNC e SNR Na formagao reticular do troco 
encefalico estao situados os nucleos mais importantes para a supres- 
sao da dor na medula espinal e no encefalo; estimulos discriminativos 
veiculados exercem potente efeito excitatorio nos circuitos inibitori- 
os da nocicepgao da medula espinal (Cervero; Iggo, 1980). 

Ha receptores de morfina na ami'gdala, no hipotalamo, no 
nucleo caudado, na PAM, no talamo, na substancia gelatinosa do 
CPME, nos ganglios sensitivos e nas terminagoes nervosas e de 
peptideos com agao opioide, incluindo a leucina (leu), a metionina 
(met) e a encefalina nos neuronios e em fibras nervosas da ami'gda- 
la, do talamo, da substancia cinzenta periaqiiedutal mesencefalica, 
dos nucleos magno e dorsal da rafe, no estriato, na ponte, no bulbo 
e na medula espinal. Ha tambem receptores de (5-endorfina nos 
neuronios da regiao anterior e intermediaria da hipofise (Teixeira, 
2003) e em fibras que, do nucleo arqueado, projetam-se no septo, 
talamo, mesencefalo e PAM de dinorfina na substancia negra, no 


sistema limbico, no CPME e na PAM e de neo-endorfina em varias 
regioes do SNC (Hertz, 1987). 

A PAM recebe aferencias do hipotalamo, dos cortices frontal 
e insular, da amigdala, do nucleo parafascicular do talamo, do nu¬ 
cleo cuneiforme, do nucleo do locus ceruleus, da formagao reticular 
pontobulbar e do CPME. Nos neuronios da PAM, ha grande concen- 
tragao de receptores p, leucina-encefalina, meti-encefalina e dinorfi¬ 
na e, nas terminagoes oriundas do hipotalamo, p-endorfina (Teixeira, 
2003). A estimulagao da PAM inibe o nucleo gigantocelular (Teixeira, 
2003). Os neuronios do nucleo rostroventral do bulbo content 5- 
HT, substancia I) encefalinas e hormonio liberador de tireotropina 
(TRH). A estimulagao do nucleo magno da rafe e dos neuronios 
que content encefalina situados na formagao reticular ventralmen- 
te ao nucleo reticular gigantocelular, os quais recebem projegoes 
oriundas do hipotalamo posterior, do nucleo reticular gigantocelular 
dorsolateral, de neuronios serotonergicos, noradrenergicos do bul¬ 
bo e da ponte (Teixeira, 2003) na formagao reticular bulbar 
ventromedial e de neuronios excitatorios oriundos da PAM (que 
utilizam neurotensina, glutamato e aspartato e neuronios inibitorios 
encefalinergicos) gera analgesia. A morfina atua na PAM via 
desinibigao que envolve sistemas GABAergicos. A via neurotensi- 
nergica originada no hipotalamo atua na formagao reticular 
mesencefalica e nas vias rostrocaudais supressoras de dor oriundas 
do nucleo magno da rafe (Yaari; Devor, 1985). Ha GABA com ativi¬ 
dade supressora em neuronios e em terminagoes nervosas na PAM, 
no nucleo magno da rafe e no nucleo reticular gigantocelular 
(Teixeira, 2003); neuronios noradrenergicos, colinergicos e 
dopaminergicos participam da analgesia induzida pela morfina e 
pelo GABA (Yaari; Devor, 1985). A agao supressora da calcitonina e 
mediada pelas vias catecolaminergicas (Yaari; Devor, 1985); a 
histamina exerce atividade supressora ao interagir com a morfina; 
a dopamina e seus agonistas e antagonistas noradrenergicos exer¬ 
cem atividade supressora quando administrados no nucleo da rafe 
(Teixeira, 2003); a atividade supressora da ACh e relacionada a 
agao no sistema opioide (Teixeira, 2003). Os nucleos bulbares me- 
dianos e paramedianos recebem projegoes que content glutamato e 
exercem atividade excitatoria nos neuronios do CPME (Yaari; Devor, 
1985). Receptores canabinoides (CB1) presentes no CPME inibem 
a liberagao de neurotransmissores das terminagoes nervosas dos 
aferentes primarios; muitos neuronios que expressam CB1 pare- 
cem ser GABAergicos. A projegao do nucleo pedunculopontino e 
do nucleo reticular talamico exerce atividade inibitoria no comple¬ 
xo ventrobasal do talamo (Teixeira, 2003). 

As projegoes rostrais das estruturas do tronco encefalico sao 
relevantes para a modulagao da dor. A noradrenalina (NA) e a 5- 
HT sao neurotransmissores importantes no controle da dor, do hu¬ 
mor, da afetividade e do estresse. Os nucleos serotonergicos dorsais 
da rafe, sob influencia de vias encefalinergicas, modulam a ativida¬ 
de do nucleus accumbens, da ami'gdala e da habenula. Ha projegoes 
dos nucleos bulbares ventromediais, que utilizam 5-HT, NA e si) 
localizados no quadrante dorsolateral da medula espinal e que se 
projetam suprimindo a atividade das unidades nociceptivas nas la¬ 
minas superficiais do CPME (Yaari; Devor, 1985). Ha neuronios 
encefalinegicos no nucleo reticular paragigantocelular que recebem 
projegoes da PAM e neuronios serotonergicos que se projetam na 
medula espinal (Teixeira, 2003) via funiculo dorsolateral no CPME, 
onde exercem atividade inibitoria. Dos nucleos do bulbo originam- 
se projegoes noradrenergicas para os nucleos da rafe; projegoes 
rostrocaudais com origem desconhecida projetam-se nas unidades 
nociceptivas das laminas I, II e X do CPME e atuam via receptores 
adrenergicos a-2 (Meher; Feferman; Nauta, 1960), talvez median- 
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te a liberagao de GABA e glicina ou, indiretamente, via tratos 
serotonergicos (Blumenkopf, 1988). 0 fasciculo rubrospinal exerce 
atividade inibitoria nos neuronios da lamina Y VI e VII do CPME 
(Teixeira, 2003); vias vestibuloespinais presentes no funiculo ante¬ 
rior da medula espinal exercem atividade inibitoria em neuronios 
das laminas V e VI do CPME (Teixeira, 2003). Pouco se conhece a 
respeito dos mecanismos de modulagao da dor no telencefalo; 
colaterais do trato corticospinal oriundos do cortex motor e das 
areas sensitivas primaria e secundaria exercem atividade inibitoria 
nos neuronios das laminas IV e V do CPME (Teixeira, 2003). 

A adenosina e seus analogos, o GABA (Yaksh; Yeung; Rudy, 
1976), a neurotensina (Teixeira, 2003), a somatostatina (Blumenkopf, 
1988), a vasopressina (Teixeira, 2003), a glicina (Blumenkopf, 1988) 
e, possivelmente, a dopamina (Teixeira, 2003) parecem exercer ati¬ 
vidade supressora no CPME. 

O sistema supressor da dor e ativado pelas estimulagoes dis- 
criminativa, tactil, termica e nociceptiva discriminativa e atenua a 
dor (Teixeira, 2003). A duragao da dor e o estresse sao importantes 
na ativagao dos sistemas moduladores. Os neuronios da PAM e da 
formagao reticular bulbar ventromedial sao ativados por estimulos 
nocivos e pelo despertar, sugerindo que a atengao e o alerta este- 
jam envolvidos na sua atividade (Teixeira, 2003). O efeito inibidor 
tonico na nocicepgao parece ser influenciado por varios fatores 
(Teixeira, 2003). A modificagao dos paradigmas comportamentais 
altera a atividade dos neuronios do CPME (Wall, 1981). Muito fre- 
qiientemente, os individuos nao percebem imediatamente a dor ge- 
rada por traumatismos (Melzack; Wall; Ty, 1982), enquanto, em 
outras situates, o estimulo e percebido com intensidade exagera- 
da (Levine; Gordon; Fields, 1978). Os mecanismos de controle da 
nocicepgao parecem atuar rapidamente, mesmo antes que haja per¬ 
cepgao do estimulo (Melzack, 1977). Quando a dor torna-se croni- 
ca, o comportamento do individuo se modifica e ha alteragoes na 
fisiologia de varios orgaos (Teixeira, 2003). 

Dor nociceptiva 

Ocorrendo traumatismo, os receptores nociceptivos modificam- 
se lentamente, gerando dor prolongada em decorrencia da alteragao 
da estrutura subcelular dos receptores, das fibras do SNIJ dos corpos 
dos neuronios ganglionares, da liberagao de substancias algiogenicas 
nos tecidos e de neurotransmissores excitatorios no SNC, da apoptose 
de neuronios supressores e da reorganizagao sinaptica no SNC. Disso 
resulta a instalagao de anormalidades neuroplasicas segmentares e 
supra-segmentares. 

Dor neuropatica 

Neuropatias perifericas 

Havendo modificagao na fungao ou na anatomia das termi¬ 
nagoes e dos troncos nervosos perifericos ou das vias de condu- 
gao e de processamento central da informagao sensitiva, instala- 
se dor espontanea ou gerada por estimulos nao-nocivos; focos 
ectopicos de potenciais de agao nas fibras nervosas perifericas, 
nos ganglios sensitivos e nas unidades neuronais centrais; 
sensibilizagao de nociceptores por citocinas pro-inflamatorias (TNF, 
IL-1 e IL-6), fator de crescimento nervoso (Teixeira, 2003), NO, 
prostanoides, NA e neuropetideos liberados pelas terminagoes 
nervosas (inflamagao neurogenica), modificagao da permea- 


bilidade da membrana axonal e do numero, distribuigao e cinetica 
dos canais de Na + , K + e de Ca ++ nos troncos nervosos em regene- 
ragao das fibras A-S, C e A-(3, correntes efaticas, expressao de genes 
imediatos c-fos, Krox-24, c-jun, jun-B, fos-B e MGS-l/A, MGF-1 e 
SRF na medula espinal, PAM, nucleos parabraquiais e talamo; 
sensibilizagao das unidades neuronais centrais; desenvolvimento 
de sinapses aberrantes; aumento do numero de receptores e das 
dimensoes das sinapses das fibras nervosas remanescentes; proli- 
feragao das terminagoes axonais; aumento do campo receptivo 
dos neuronios do CPME e hipoatividade das unidades inibitorias 
segmentares e das fibras rostrocaudais que content monoaminas, 
resultando em hiperatividade neuronal no CPME e no talamo 
(Rosenthal; Wostmann, 1991); redugao do fluxo sangiimeo no 
talamo contralateral; e ativagao do giro do cingulo direito (Hsieh; 
Belfrage; Stone-Elander, 1995). 

A dor mielopatica decorre da interrupgao do trato de Lissauer 
(dor segmentar) ou dos tratos longos (dor fantasma distal) e e atri- 
buida a hiperatividade neuronal segmentar, a modificagao do pa- 
drao de chegada dos estimulos sensitivos ao talamo e a lesao das 
vias rostrocaudais supressoras (Teixeira, 2003). 

A dor decorrente de lesoes encefalicas resulta do desarranjo 
dos mecanismos de percepgao e integragao das informagoes no- 
ciceptivas no SNC, da sensibilizagao neuronal na medula espinal, 
no tronco encefalico, no cortex somatomotor e no subcortex cere¬ 
bral e, particularmente, no talamo. As unidades que compoem o 
sistema neo-espinotalamico, especialmente na regiao ventral pos¬ 
terior do talamo, devem estar comprometidas nos doentes com dor 
central (Tasker, 1990). As citocinas, a hipoatividade GABAergica, a 
hiperatividade glutamatergica, a ativagao de receptores NMDA e a 
hipofungao do sistema cortical inibidor corticotalamico e da forma- 
gao reticular do tronco encefalico estao relacionadas a sensibilizagao 
neuronal nesses casos (Boivie, 1994). Segundo Melzack (1991), as 
experiencias sensitivas e a percepgao corporal sao produto da ativi¬ 
dade intrinseca da “matriz neural”; as lesoes no SNC nao apenas 
privam regioes do encefalo de suas aferencias como tambem rom- 
pem o padrao de atividade neuronal que, em grande parte, e deter- 
minado em etapas precoces do desenvolvimento embrionario e e 
responsavel pela percepgao sensitiva e do esquema corporal. O ce- 
rebro gera e modifica as experiencias, mesmo na ausencia de esti¬ 
mulos aferentes. Isso significa que, apesar da importancia das 
aferencias sensitivas para a experiencia sensitiva e a percepgao cor¬ 
poral, esta continua ocorrendo mesmo na ausencia de informagoes 
externas ao cerebro. 

A conexao reciproca que existe entre as estruturas da medula 
espinal, da formagao reticular do tronco encefalico, do talamo e do 
cortex cerebral possibilita a avaliagao dos aspectos qualitativos e 
quantitativos dos estimulos nociceptivos, bem como o controle so- 
bre o comportamento desencadeado por tais estimulos. Podemos, 
portanto, concluir que as unidades neuronais, os canais sensitivos 
e os neurotransmissores envolvidos no mecanismo de supressao e 
ativagao das vias nociceptivas atuam em conjunto (Fields, 1984). A 
ativagao dos receptores de morfina no tronco encefalico e no CPME, 
a estimulagao eletrica do talamo, do hipotalamo lateral, da PAM e 
das estruturas da formagao reticular ventromedial do bulbo podem 
bloquear as unidades nociceptivas espinais, via excitagao das vias 
bulboespinais inibitorias (Teixeira, 2003). A supressao do mecanis¬ 
mo de modulagao supressora resulta em aumento aparente da in¬ 
tensidade do estimulo (Hertz, 1987). A atuagao deste sistema re¬ 
sulta na interpretagao de o estimulo ser ou nao nociceptivo (Yaari; 
Devor, 1985). Parece haver diferenga genetica entre os individuos, 
o que determina maior ou menor excitabilidade dos receptores e a 
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ocorrencia de maior ou menor freqiiencia de dor em casos de le- 
soes (Devor; Wall, 1981). 

0 desequillbrio funcional que resulta na ocorrencia de dor 
ainda e motivo de muitas controversias. Nao ha conceito ou defini- 
goes que se apliquem a todos os casos de dor. A intensidade da dor 
e a expressao do sofrimento variam de indivi'duo para indivlduo e 
nas diferentes especies de animais. Numerosos fatores individuals 
e ambientais, incluindo-se entre eles aspectos raciais, sociais, cul- 
turais, religiosos, filosoficos, experiences pregressas e o estado 
mental do sujeito podem exercer efeito amplificador ou atenuador 
da expressao nociceptiva (Teixeira, 2003). 0 estresse, o medo, a 
ansiedade e a duragao da dor interferem na ativagao do sistema 
opioide envolvido na modulagao da analgesia (Teixeira, 2003). As 
endorfinas e outros neuromodulares da nocicepgao sao liberados 
quando a dor e muito intensa e quando ha estresse (Terman et al., 
1984). A depressao e a ansiedade tambem interagem na percepgao 
da dor via mecanismos inibitorios e facilitatorios (Teixeira, 2003). 
Unidades noradrenergicas e serotonergicas estao envolvidos no me- 
canismo da ansiedade e da depressao, condigoes habitualmente as- 
sociadas a dor cronica (Teixeira, 2003). A dor, portanto, pode ser 
gerada por estimulos nociceptivos ou pela hipoatividade do siste¬ 
ma supressor e pela sensibilizagao das unidades nociceptivas no 
SNC e/ou SNC, tal como ocorre em casos de dor neuropatica (Meher; 
Feferman; Nauta, 1960). Em muitas situates, ha participagao de 
mecanismos nociceptivos e de desaferentagao na sua genese (Davis; 
Martin, 1947). Esses dados, aparentemente conflitantes, refletem a 
complexidade dos sistemas neuronais sensitivos. 

Em condigoes normais, a informagao sensitiva e captada pe- 
las estruturas do SNP e transmitida para unidades do SNC, onde e 
descodificada e interpretada. Da interagao entre as unidades excita- 
torias e inibitorias em varias regioes do sistema nervoso, do estado 
funcional das estruturas nervosas e da relagao desses aspectos com 
tragos constitucionais, experiencias pregressas e presentes, ocor¬ 
rencia de anormalidades organicas ou funcionais, estado de alerta 
do indivi'duo e condigoes ambientais, a informagao nociceptiva e 
ou nao transferida para centros nervosos que participam da per¬ 
cepgao ou das reagoes reflexas frente a ocorrencia da dor. A no¬ 
cicepgao refere-se ao estimulo oriundo de lesao, enquanto a dor e a 
sensagao percebida pelo indivi'duo. Em muitos doentes, particular- 
mente naqueles com dor cronica, desenvolvem-se sofrimento, gan- 
hos secundarios e comportamentos dolorosos. O estresse psicologi- 
co torna a dor mais intensa ou menos toleravel. E mais apropriado 

Tabela 34.1 

Prevalence do diagnostico da DSM-lll-R em doentes com dor cronica 


supor que a queixa de dor implica algum grau de sofrimento, em 
vez de tentar distinguir o componente psicogenetico do somatico, 
na experiencia dolorosa. O sofrimento e a resposta emocional ne- 
gativa a dor. 

DOR CRONICA 
Dor e depressao 

A dor, como outras sensagoes, exerce fungao de adaptagao. 
Enquanto a dor aguda atua como instrumento de alerta, indicando 
que algo esta errado com os meios exterior ou interior ao indivi- 
duo, a dor cronica decorre de estimulos continuos ou recorrentes, 
na ausencia deles, e causa sofrimento e incapacidades. Sua fungao 
biologica e menos definida; talvez exerga atividades relacionadas a 
memoria e a protegao da regiao acometida. Existem poucos dados 
a respeito dos mecanismos de supressao da dor cronica e das modi- 
ficagoes do padrao da atividade dos neurotransmissores nessa even- 
tualidade. E bem provavel que os mecanismos envolvidos na mani- 
festagao da dor cronica sejam diferentes daqueles observados em 
casos de dor aguda. Em animais submetidos a regime de dor croni¬ 
ca, ha aumento da concentragao de meti-encefalina e de dinorfina 
no CPME e no talamo (Hertz, 1987) e redugao do limiar aos esti¬ 
mulos mecanicos. Esse ultimo fenomeno acentua-se quando ha blo- 
queio dos receptores k. Ocorre tambem redugao do numero de re- 
ceptores k e aumento dos receptores m, o que indica haver eleva- 
gao da atividade dinorfinergica (Hertz, 1987). Esses, dentre outros 
mecanismos, podem ser responsaveis pela modificagao do padrao 
funcional nos neuronios convergentes na medula espinal (Teixeira, 
2003) e no complexo ventrobasal e no nucleo intralaminar do talamo 
nessas eventualidades (Teixeira, 2003). 

Dor e transtornos mentais 

Varios sao os transtornos mentais relacionados a dor cronica 
(Tabela 34.1). 

Segundo Worz (2003), Pletnew, em 1928, observou que quei- 
xas clinicas compunham integralmente as sindromes depressivas; 
30 a 100% dos doentes com depressao, especialmente quando acorn- 


Diagnostico 

Dor cronica 
(n = 382) 

Populagao geraL 
(n= 5495) 

Chi 2 

P 

Qualquer transtomo do humor 

83 (21,7) 

551 (10,0) 

31,13 

<0,0001 

Depressao 

77 (20,2) 

510 (9,3) 

26,53 

<0,0001 

Distimia 

20 (5,2) 

128 (2,3) 

5,48 

<0,01 

Qualquer transtorno de ansiedade 

134 (35,1) 

992(18,1) 

21,54 

<0,0001 

Transtorno de ansiedade generalizada 

28 (7,3) 

144 (2,6) 

9,1 

<0,0005 

Transtorno de panico com agorafobia 

25 (6,5) 

103(1,9) 

7,84 

<0,01 

-obia simples 

60(15,7) 

103 (1,9) 

7,84 

<0,01 

robia social 

45(11,8) 

428 (7,8) 

5,91 

<0,05 

Agorafobia com ou sem panico 

32 (8,4) 

182 (3,3) 

6,52 

<0,05 

Transtorno de estresse pos-traumatico 

41 (10,7) 

182 (3,3) 

16,29 

<0,001 


Fonte: McWilliams e colaboradores (2003). 
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panhada de ansiedade, apresentam queixas dolorosas. Os pacien- 
tes deprimidos freqiientemente se queixam de dor cronica, muitas 
vezes em varios segmentos do corpo, na ausencia de lesoes ou de 
justificativas para tal e, em geral, consultam profissionais das mais 
variadas especialidades sem, no entanto, obter melhora satisfatoria; 
a depressao e mais comum em pacientes com dor cronica do que 
em sujeitos-controle sadios (Fishbain et al., 1986; Sullivan et al., 
1992). Os transtornos depressivos sao, apos a insonia, a segunda 
anormalidade mais freqiiente em pacientes com dor. Os individuos 
com dor cronica geralmente apresentam raiva, hostilidade, com- 
prometimento cognitivo, ansiedade e depressao, ou seja, anormali- 
dades da personalidade. Eles sofrem influencia de estressores psi- 
cossociais e socioeconomicos e possuem transtornos mistos de an¬ 
siedade e depressivos, sao mais propensos a apresentar depressoes 
recorrentes e melhoram com o tratamento com antidepressivos 
(Hirschfeld et al, 1985); as queixas dolorosas podem desencadear 
medo, dependencia ou mesmo comportamento para obtengao de 
beneficios que surgem com o adoecimento (Fishman; Greenber, 
1996). Em alguns casos, o sofrimento relacionado a dor domina o 
quadro clinico, e a sindrome depressiva associada so e reconhecida 
meses ou, muitas vezes, anos apos (Worz, 2003). Ocorre depressao 
maior em 1,5 a 57% dos pacientes com dor cronica e distimia, em 
4,3 a 48,6% (Worz, 2003). Baseando-se em entrevistas com medi¬ 
cos, Lindsay e Wyckoff (1981) concluiram que a depressao mani- 
festa-se em 87% dos pacientes com dor cronica; a populagao anali- 
sada nesses estudos geralmente contempla individuos atendidos 
em instituigoes ou clinicas especializadas onde os doentes, em ge¬ 
ral, sao mais comprometidos do que aqueles atendidos nas unida- 
des de cuidados primarios. Kramlinger e colaboradores (1983) ob- 
servaram que 25% dos pacientes submetidos a programa de mane- 
jo de dor na Clinica Mayo eram deprimidos e 39% provavelmente 
deprimidos. Maruta e colaboradores (1989) detectaram que 34% 
dos individuos internados apresentavam depressao, 29% provavel¬ 
mente a apresentavam e 46% nao eram deprimidos. Krishnan e 
colaboradores (1985) notaram depressao em 43,7% de 51 pacien¬ 
tes consecutivamente atendidos com lombalgia cronica. A depres¬ 
sao e mais freqiiente na mulher que no homem com dor cronica 
(Von Knorring et al., 1983). Ocorrem transtornos depressivos em 
cerca de 50% dos pacientes com dor, incluindo a dor facial, a cefaleia, 
a cervicalgia, a lombalgia, as dores toracica, abdominal e pelvica e 
a dor nas extremidades (Von Knorring et al., 1983) e em 22 a 78% 
dos individuos com dor cronica que necessitam tratamento especia- 
lizado (Ward, 1990). Ocorrem sintomas depressivos intensos em 
25% de todos os pacientes com cancer e em 70% daqueles com 
doenga avangada (Bucjerg; Penman; Holland, 1984; Breitbart, 1989; 
Cassem, 1990; Ward, 1990). 

Apesar de haver relagao entre a dor e a depressao, e de a 
depressao ser um diagnostico psiquiatrico comum em pacientes com 
afecgoes clinicas, freqiientemente a depressao nao e identificada 
nem tratada, pois pode ocorrer semelhanga entre os sintomas das 
doengas e os desse transtorno (Cassem, 1990). Quando a depres¬ 
sao e identificada e tratada precocemente, os procedimentos diag¬ 
nostics e terapeuticos dispendiosos, tais como cirurgias, podem 
ser evitados (Long, 1988). A depressao e condigao anormal e difere 
qualitativamente da tristeza e da desesperanga. O humor depressivo, 
a tristeza ou o desanimo devem ser interpretados como reagoes 
normais a situagoes desagradaveis, frustragoes ou perdas; quando 
temporaries e de pequena magnitude nao interferem marcadamente 
no desempenho e nao sao associados a constelagao dos numerosos 
sintomas ou condigoes clinicas que acompanham a depressao (Body; 
Weissman, 1981). A depressao maior expressa-se como sinais e sin- 


yi A t e n ? a o 


Apesar de haver relagao entre a dor e a depressao, e de a depressao 
ser um diagnostico psiquiatrico comum em pacientes com afecgoes 
clinicas, freqiientemente a depressao nao e identificada nem tratada, 
pois pode ocorrer semelhanga entre os sintomas das doengas e os 
desse transtorno. 


tomas que superam a reagao normal do individuo ante situagoes de 
perda ou luto e compromete significativamente o relacionamento 
familiar, o desempenho profissional, o convivio social e o prognos- 
tico de varias doengas, podendo, ainda, ter como conseqiiencia o 
suicidio. A ideagao suicida, a sensagao de fracasso, a culpa, o isola- 
mento social, a indecisao e a perda de satisfagao determinam a 
intensidade da depressao (Clark; Cavanaugh; Gibbons, 1983). A 
depressao agrava as funcionalidades social e ocupacional dos paci¬ 
entes com dor (Wells et al., 1988). Os sintomas depressivos influ- 
enciam a vivencia e o controle da sintomatologia algica, compro- 
metem o resultado e a adesao ao tratamento (Cleeland, 1984) e 
aumentam a utilizagao do servigo de saude (Van Houdenhove et 
al., 1997). Os pacientes deprimidos com dor cronica apresentam 
consistentemente menos atividade que os nao-deprimidos (Dworkin 
et al., 1986). A ocorrencia de depressao somada a dor co-determi- 
na o curso e a evolugao do comprometimento fisico e da incapaci- 
dade (Gallagher et al., 1989). Herr e Mobily (1992) observaram 
que os idosos com lombalgia cronica e depressao apresentam mais 
alteragoes funcionais. Os pacientes com neoplasia maligna e dor 
apresentam mais neurotizagao (Bond, 1985), mais depressao e pra- 
ticam menos atividades fisicas (Herr; Mobily, 1992) do que os sem 
dor. A dor incontrolada e fator de suicidio em pacientes com can¬ 
cer. Doenga avangada com mau prognostic, depressao, delirium, 
perda de controle, abandono, psicopatologia preexistente, historia 
de tentativa de suicidio, antecedentes familiares de suicidio, fadiga 
e exaustao relacionam-se a ocorrencia de dor (Breitbart, 1989); 
20% dos doentes terminais verbalizam ideagao suicida e alguns de 
fato se suicidam (Coyle, 1990). Ha correlagao positiva entre a in¬ 
tensidade da dor, a crenga de que a dor significa piora da doenga e 
o maior uso de analgesics com anormalidades do humor em paci¬ 
entes com cancer (Spiegel; Bloom, 1983; Bukberg; Penman; 
Holland,1984). 

Essas consideragoes confirmam a hipotese de que a depres¬ 
sao pode evoluir com a dor, e esta com a depressao, constituindo- 
se, assim, o ciclo vicioso dor-depressao-dor. Entretanto, a relagao 
causal entre dor e depressao e controversa, e freqiientemente e di- 
ficil afirmar o que surgiu antes - a dor ou o transtorno psicologico 
ou comportamental (Costa-Pires, 1984; Bond, 1985; Vieira et al., 
1986; Ward, 1990; Herr; Mobily, 1992). Observou-se que aproxi- 
madamente 50% dos pacientes com dor e depressao desenvolve- 
ram ambos os sintomas de forma concomitante (Bradley, 1963). 
Fishbain e colaboradores (1997) concluiram, apos revisao sistema- 
tica da literatura, que em 9 entre 13 estudos nao se observou que a 
depressao precedeu a ocorrencia de dor cronica, enquanto em um 
estudo os resultados foram mistos; 38 a 46% dos doentes referem 
que passaram a apresentar depressao apos a instalagao da dor e 0 a 
12%, que a dor instalou-se apos a ocorrencia da depressao (Lindsay; 
Wyckoff, 1981). Portanto, na maioria dos casos nao ha fatores pre- 
cedentes, enquanto em outros, a dor e utilizada para focalizar aber- 
ragoes durante situagoes dificeis da vida; raramente ambas as con¬ 
digoes coincidem. Leino e Magni (1993) observaram que sintomas 
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depressivos predisseram a evolugao de disfungoes muscu- 
loesqueleticas. Von Korff e colaboradores (1993) realizaram o acom- 
panhamento de doentes durante tres anos e observaram que os 
pacientes deprimidos desenvolveram cefaleia intensa e dor toracica 
em freqtiencia maior do que os sujeitos-controle. E possivel que, 
nessas condigoes, a dor possa ser sintoma de smdrome depressiva 
ou que ambas possam resultar de processo psicobiologico comum. 
Os pacientes com dor cronica intensa apresentam anormalidades 
psicopatologicas distintas daqueles que manifestam depressao de- 
terminada genetica ou metabolicamente; os individuos com dor 
cronica possuem irritabilidade, disforia, redugao do interesse e da 
capacidade de adaptagao; os pacientes com estado depressivos in- 
tensos apresentam anedonia, despertar precoce, indecisoes, ten- 
dencia suicida, desespero existencial e alguns tragos psicoticos. Desse 
modo, a ocorrencia de dor somatica prolongada em combinagao 
com o padrao clinico de smdrome algiogenica psico-organica apoia 
a suposigao clinica de que a dor e a causa e, a depressao, a conseqii- 
encia (Worz, 2003). 

A deficiencia de neurotransmissores, as alteragoes nos recep- 
tores, a perturbagao dos ritmos biologicos, as anormalidades neu- 
roendocrinas, imunologicas e os fatores geneticos sao justificativas 
para a ocorrencia da depressao em pacientes com dor cronica. 

Muitas pessoas deprimidas apresentam redugao do limiar para 
a percepgao de dor (Merskey, 1965). A ansiedade freqiientemente 
se associa a depressao; o estado de ansiedade aumenta a tensao 
muscular que, por sua vez, e causa de smdrome dolorosa miofascial 
(Pikoff, 1984; Nouwen; Bush, 1984). A dor e a depressao envol- 
vem mecanismos bioquimicos similares que podem resultar em 
menor disponibilidade de neurotransmissores no sistema nervoso 
central (SNC), incluindo as aminas biogenicas, como a serotonina 
(5-HT), a noradrenalina (NA) e a dopamina, que exercem papel 
importante na modulagao da dor e do comportamento (Stahl, 1997); 
o ciclo vicioso dor-depressao-dor envolveria a hipoatividade de 5- 
HT e de Nadr e comprometeria a atividade do sistema inibidor. 
Parece haver relagao entre a menor atividade dos neurotransmissores 
opioides endogenos e a depressao em individuos propensos a apre- 
sentar dor (Ward, 1990). Alguns trabalhos, entretanto, demonstra- 
ram que os pacientes com dor e depressao apresentam elevadas 
concentragoes de |3-endorfina no plasma e no liquido cerebrospinal 
(Almay et al, 1978; Blumer; Heilbronn, 1982). Os mecanismos 
noradrenergicos exercem papel fundamental na modulagao da dor, 
pois a NA produzida no nucleo do locus ceruleus e liberada na me- 
dula espinal reduz o limiar da dor (Teixeira, 2003). E possivel que 
ocorra defeito na regulagao noradrenergica em individuos depri¬ 
midos, o que resultaria em comprometimento da atividade noradre¬ 
nergica basal e da atividade das unidades noradrenergicas, em ca- 
sos de dor cronica (Ward, 1990). Os animais mantidos prolongada- 
mente sob estimulos nocivos parecem desistir de enfrentar essas 
situagoes; e possivel que as alteragoes serotonergicas e noradre¬ 
nergicas criem a smdrome da desassistencia aprendida (Weiss; 
Goodman, 1985). Os individuos com dor apresentam sensagao de 
desassistencia, nao mais queixam-se quando nao controlam os even- 
tos e imaginam que nada e capaz de ajuda-los. Segundo a teoria 
psicobiologica da desassistencia aprendida, os esforgos com objeti- 
vo de dar aos pacientes a sensagao de controle da dor e o uso de 
antidepressivos (ADs) seriam eficazes no tratamento da dor croni¬ 
ca em pacientes deprimidos. Muitos deprimidos apresentam redu¬ 
gao da atividade serotonergica (Teixeira, 2003); a hipoatividade 
serotonergica aumenta a sensibilidade a dor (Teixeira, 2003); os 
ADs com atividade serotonergica sao eficazes no tratamento da dor. 
Em alguns pacientes, o controle da depressao pode tambem resul¬ 


tar em melhora do desempenho funcional, alem de melhora da dor; 
os ADs ocasionam e aumentam a disponibilidade de 5-HT e NA na 
fenda sinaptica e melhoram nao apenas a depressao, como tam¬ 
bem a dor. A atividade serotonergica parece estar mais relacionada 
ao controle da dor cronica do que da aguda. A fenfluramina, libe- 
rador especifico de 5-HT, e eficaz em algumas condigoes de dor 
cronica mas nao de dor aguda. Em contrapartida, a dextroanfeta- 
mina, que libera NA e dopamina, reduz tanto a dor aguda como a 
cronica, mas nao prediz o efeito dos ADs, como a fenfluramina (Ward 
et al., 1985). Muitos ADs apresentam outras agoes alem da seroto¬ 
nergica e noradrenergica (Sulser, 1983) e aumentam um ou varios 
neurotransmissores na fenda sinaptica, via bloqueio da recaptagao 
neuronal, ativagao de receptores ou inibigao de enzimas especifi- 
cas. Entretanto, os elevados niveis de 5-HT nao refletem atividade 
do receptor. As teorias biologicas, todavia, nao justificam o alente- 
cimento para a ocorrencia da melhora da depressao, que e observa- 
da, geralmente, apos a segunda semana de tratamento com ADs. 
Isso significa que, para a resolugao dos sintomas de depressao, pode 
haver necessidade de modificagoes adaptativas na neurotransmissao, 
assim como no numero e na subsensibilizagao dos receptores (Mo¬ 
reno, 2000). Nao foram, entretanto, observadas modificagoes na 
concentragao do acido 5-hidroxindolacetico nos pacientes com dor 
psicogenica ou organica; os niveis desse metabolito sao mais eleva¬ 
dos nos individuos com dor do que nos sem dor e nao sao os mes- 
mos em condigoes de dor aguda ou cronica (Ghia et al., 1981). 

A perturbagao dos ritmos biologicos justificaria a normaliza- 
gao do ciclo sono-virgilia e o fato de a fototerapia ser eficaz no 
tratamento da depressao sazonal. 

A teoria neuroendocrinologica fundamenta-se no fato de que 
cerca de 50% dos pacientes com melancolia nao suprimem a sinte- 
se de cortisol durante o teste de supressao de dexametasona e mui¬ 
tos deles apresentam resposta anormal do TSH a estimulagao com 
TRH, metodos utilizados como marcadores biologicos para a de¬ 
pressao (Oliveira; Moreira, 1996). 

A teoria imunologica baseia-se no fato de os deprimidos apre- 
sentarem deficiencia imunologica que os predispoem a outras en- 
fermidades. 

A teoria genetica apoia-se no fato de a depressao ser docu- 
mentada em familiares e em gemeos (Oliveira; Moreira, 1996) de 
individuos com dor (Magni, 1987). Defeitos da membrana neural 
determinados geneticamente induzem desregulagao da interagao 
neurotransmissor-receptor e causam impacto nos sistemas de segun- 
dos-mensageiros dos circuitos neuronais, resultando em anormali- 
dade dos ritmos biologicos e da fungao neuroendocrina (Janicak et 
al, 1993). Alem da historia ti'pica de personalidade propensa a dor, a 
intensidade da dor influencia na atividade diaria e na qualidade de 
vida (Engle, 1959). Devido a suscetibilidade genetica, episodios pre- 
vios de depressao predispoem alguns individuos a episodios depres¬ 
sivos apos a instalagao da dor (Van Houdenhove et al., 1997). Os 
pacientes com dor e depressao parecem apresentar freqtiencia maior 
de episodios depressivos previos (France, 1986). 

Segundo as teorias psicologicas, a dor e a causa da depressao 
(Akiskal; McKinney, 1975); instalar-se-ia ciclo vicioso, de modo que 
a depressao tornaria a dor menos toleravel. Segundo Worz (2003), 
Freud (1893) interpretava a dor como o comprometimento do de- 
sejo proibido e sua punigao. A dor cronica criaria um processo de 
tristeza protraido em que o otimismo e a negagao representariam 
os estagios agudos; a depressao manifestar-se-ia quando o impacto 
da dor cronica se tornasse aparente para o doente e manteria-se 
durante muitos anos. A depressao clinica poderia resultar da falha 
da resolugao da tristeza (Hendler, 1984); a depressao resolver-se- 
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ia quando ocorresse plena aceitagao da dor. Engle (1959) observou 
relagao entre negligencia e abuso na infancia em personalidades 
propensas a dor; nos indivlduos com dor e depressao existe agres- 
sao auto-infligida e a dor atua como instrumento de comunicagao; 
a hospitalizagao de adultos seria fator de risco tanto para a doenga 
depressiva como para a ocorrencia de dor incontrolavel. Rudy e 
colaboradores (1988) detectaram que a ocorrencia de dor nao e 
suficiente para seu desenvolvimento subseqiiente; postularam que 
a redugao das atividades instrumentais em paralelo com a diminui- 
gao de alguns tragos de personalidade seriam as correlagoes possi- 
veis entre a dor e a depressao; havia alteragao da percepgao da 
interferencia da vida e redugao do autocontrole em 100 doentes 
encaminhados para tratamento da dor. Em alguns individuos, a dor 
cronica compromete os eventos agradaveis da vida e induz depres¬ 
sao conjuntamente com o desenvolvimento de atitudes previas ne- 
gativas ou disfuncionantes que induzem a percepgao da vida sob 
prisma negativo. 

A dor cronica e uma variante de anormalidade do humor, 
com tragos clinicos e psicologicos caracteristicos. A dor cronica pode, 
assim, ser considerada “depressao mascarada”. Na maioria dos pa- 
cientes, as causas evidentes para a persistencia de dor podem nao 
ser identificadas. Os individuos com predisposigao para dor croni¬ 
ca apresentam sintomas de queixas somaticas, dor continua de causa 
obscura, preocupagoes hipocondriacas e desejo de cirurgia. A pes- 
soa estavel manifesta, caracteristicamente, negagao de conflitos, 
ergomania, atividade intensa, alexitimia, etc. Segundo Herr e cola¬ 
boradores (1993), a dor e a depressao coexistem, mas a dor croni¬ 
ca e insuficiente para a determinagao de quadros depressivos. Se¬ 
gundo o modelo cognitivo-comportamental, a redugao das ativida¬ 
des, os sentimentos de perda de prestigio social e de controle da 
situagao que, freqiientemente ocorrem em condigoes algicas, ocasio- 
nam depressao. 0 individuo deprimido, centrado em si mesmo, 
afastado do convivio social e das atividades laborais e mais susceti- 
vel a perceber sensagoes dolorosas (Costa Pires, 1984; Ward, 1990; 
Herr; Mobily, 1992). Perdas ou condigoes desfavoraveis de maior 
magnitude na relagao com outras pessoas freqiientemente precipi¬ 
tant a ocorrencia de depressao (Akiskal; McKinney, 1975). Estudos 
preliminares sugerem que individuos com lombalgia aguda sao mais 
propensos a apresentar dor cronica quando estao insatisfeitos con- 
sigo mesmos ou com suas vidas ou possuem problemas conjugais 
ou conflitos com colegas no trabalho (Atkinson et ah, 1986). Nao 
esta esclarecido o quanto os ganhos secundarios, incluindo o nao- 
comparecimento ao trabalho ou as atividades escolares, a evitagao 
de eventos ou contatos com pessoas inconvenientes medeiam o de¬ 
senvolvimento de dor cronica. Os conflitos interpessoais podem 
precipitar a depressao, do mesmo modo que contribuem para a 
perpetuagao da dor cronica. Esses mecanismos criam um ciclo ne¬ 
gativo que induz o paciente a se afastar de situagoes sociais e o 
torna hostil as outras pessoas; o apoio social modifica-se e o paciente 
focaliza-se mais em sua dor. 

Os individuos com depressao apresentam anergia, falta de 
iniciativa, inatividade, fadiga, anedonia, insonia e desespero. Geral- 
mente, manifestam tambem historia familiar e pessoal de depres¬ 
sao e alcoolismo, abuso sexual e tern familiares incapacitados ou 
com dor cronica. E possivel que esses eventos ocorram em subgrupos 
de doentes com dor cronica. A associagao de dor e depressao nao 
implica que esta seja causa daquela; a depressao habitualmente e 
episodica e dura menos de um ano. Muitos individuos nao apresen¬ 
tam predisposigao para dor e, quando o fazem, nao possuem evi¬ 
dences de depressao. Essa teoria esta de acordo com as postulagoes 
a respeito das aminas neurotransmissoras. 


Ansiedade e dor 

A ansiedade e a dor que exerce papel de alarme no individuo 
em condigoes de perigo ou de lesao e e util, possibilitando que a 
pessoa prepare-se para desempenhar melhor seu papel (Symreng; 
Fishman, 2004). A ansiedade ocorre em praticamente todos os in¬ 
dividuos; expressa-se em geral como dificuldade para respirar, anor- 
malidades de frequencia cardiaca, palpitagoes, diaforese, tremor, 
formigamento, dormencia, disturbios gastrintestinais e urinarios, 
cefaleia, lombalgia, tonturas, taquicardia, tensao muscular, nauseas, 
insonia, etc. (Brantley, 2003). O transtorno de ansiedade difere da 
ansiedade normal pela intensidade, duragao e associagao com fobias 
que interferem nas atividades e comprometem a fungao e as tarefas 
individual e social, assim como a saude fisica (Beck et ah, 1985). 
Gera anormalidades cognitivas, afetivas (medo, nervosismo, irrita- 
bilidade, tensao comportamental, imobilidade, evitagao, inquietude, 
discurso nao-fluente) e fisiologicas (hipertensao arterial, hiperventi- 
lagao, nauseas, diaforese, tontura). A ansiedade e a depressao ocor¬ 
rem em pacientes com dor e podem estar correlacionadas a dor 
cronica (Becker et ah, 1997); 35% da populagao com dor cronica, 
contingente superior a 20% da populagao geral, contempla o crite- 
rio de transtornos de ansiedade (McWilliams et ah, 2003). 

A ansiedade raramente ocorre de forma isolada e na ausen- 
cia de outros transtornos afetivos; coexiste com a depressao em 
pacientes com dor. Estes apresentam niveis mais elevados tanto de 
ansiedade como de depressao (Von Korff et ah, 1988). O transtor¬ 
no de ansiedade mais prevalente na populagao geral e a fobia sim¬ 
ples; nos pacientes com dor cronica, a fobia simples, a fobia social, 
o transtorno de estresse pos-traumatico, a agorafobia com ou sem 
panico e a ansiedade generalizada sao mais prevalentes (McWilliams 
et ah, 2003). Ocorre ansiedade generalizada em ate 15% dos indi¬ 
viduos com dor (Fishbain et ah, 1986); ansiedade generalizada, 
transtornos da adaptagao e humor ansioso, transtorno obsessivo- 
compulsivo, transtorno de estresse pos-traumatico e/ou agorafobia 
ocorre em 50% dos casos de dor cronica (Fishbain et ah, 1986). 

A ansiedade, independentemente de outros fatores, pode au- 
mentar a tensao muscular, que agrava a condigao dolorosa inicial e 
e causa de cefaleia, dor toracica, epigastralgia, etc. (Teixeira; Figuei- 
ro, 2001). A dor decorrente da tensao aumenta a ansiedade e per- 
petua o ciclo dor-tensao-dor (Fishman; Greenber, 1996). A intensi¬ 
dade da dor prediz a gravidade da ansiedade (Vami et ah, 1996) e 
a ansiedade aumenta a dor (Asmundson; Taylor, 1996); pacientes 
psiquiatricos com ansiedade apresentam mais reatividade a dor 
(Ferguson; Ahles, 1998). Os pacientes com ansiedade relacionada 
a dor supervalorizam novas dores e passam a supor que a movi- 
mentagao e o exercicio sao significativamente dolorosos e evitam 
as atividades que imaginam piorar sua dor, criando atitudes condi- 
cionadas de evitagao e medo de perda de controle que pode tornar- 
se condigao primaria muito grave. Apresentam dificuldade de con- 
centragao, tensao psiquica, nervosismo ou preocupagoes excessi- 
vas (Brantley, 2003). Os sentimentos de desamparo e desespero 
tambem sao comuns (McCracken et ah, 1993). 

A ansiedade pode advir de varios mecanismos; os mecanis¬ 
mos psicologicos que induzem transtornos de ansiedade, assim como 
os processos pelos quais a ansiedade e a dor influenciam-se mutua- 
mente ainda nao foram esclarecidos. Muitas das explicagoes estao 
fundamentadas na teoria do aprendizado, no modelo de processa- 
mento cognitivo de informagoes e no de condicionamento operante 
(Heimberg et ah, 2004). Segundo a teoria do aprendizado, a ansie¬ 
dade desenvolve-se como reagao a eventos ameagadores previos 
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nos quais o individuo foi punido; uma vez condicionado, o indivi- 
duo procura evitar essas situates e adapta-se. Segundo o modelo 
de processamento cognitivo de informagoes, os sintomas de ansie- 
dade resultam de padroes de processamento seletivo que favore- 
cem a informagao ameagadora; os individuos com ansiedade ex- 
cessiva sofrem comprometimento da capacidade de negar ou re¬ 
verter esses fenomenos automaticos (Picavet et al., 2002; Heimberg 
et al., 2004). 0 medo e a ansiedade tambem podem manter o corn- 
portamento doloroso. Segundo Fordyce e colaboradores (1982), o 
condicionamento operante explica a ocorrencia de comportamen- 
tos dolorosos mesmo apos a cura fisica, como resultado de tentati- 
va de escapar da dor; o medo e a evitagao incorporam o comporta- 
mento e as influencias cognitivas e fisiologicas em comportamento 
de evitagao. Segundo Asmundson e colaboradores (1999), os indi¬ 
viduos que desenvolvem expectativas negativas relacionadas a le- 
sao podem apresentar medo de dor ou de situagoes que foram as- 
sociadas a experiencia dolorosa, resultando em instalagao de medo 
e comportamento de evitagao que, eventualmente, contribuem para 
descondicionar e perpetuar as experiencias dolorosas, as expectati¬ 
vas negativas e a evitagao. 

Em estudos de neuroimagem em pacientes com dor cronica, 
a expressao de depressao, ansiedade ou medo revela que existe 
superposigao de areas do cerebro ativadas nessas condigoes (Gracely 
et al., 2004). Esses dados em conjunto sugerem que o sofrimento 
associado a ansiedade, ao medo e a dor esta relacionado a ativagao 
de circuitos cerebrais comuns relacionados a tais experiencias. O 
sistema nervoso neurovegetativo simpatico e o canal importante 
de comunicagao entre a dor e a ansiedade; a estimulagao do siste¬ 
ma nervoso neurovegetativo simpatico reduz o limiar de nocicepgao 
e aumenta a atividade espontanea dos nociceptores e dos neuromas 
(Janig, 2003). A ansiedade e associada a atividade do sistema ner¬ 
voso neurovegetativo simpatico, incluindo aumento de atividade 
dos quimiorreceptores de bulbo envolvidos com a atividade respi- 
ratoria e sua modulagao. O estresse parece causar regulagao des- 
cendente de receptores benzodiazepinicos no cortex frontal e esta 
relacionado a ativagao do eixo hipotamico-hipofisario-adrenal 
(Charney, 2003). A hiperatividade do eixo hipotamico-hipofisario- 
adrenal e os mecanismos de analgesia dos sistemas endogenos 
rostrocaudais relacionados aos opioides estao associados ao estado 
de ansiedade, assim como os receptores para a liberagao do fator 
liberador de corticotropina (CRF); estes sao concentrados no nu- 
cleo amidaloide e no cortex do cingulo envolvidos tanto na ansie¬ 
dade como na dor. As reagoes ao medo condicionado parecem ser 
processadas por circuitos do nucleo central na amigdala, enquanto 
a ansiedade, que nao e condicionada, parece ser processada em 
estrutura vizinha, mas distinta: a area da estria terminal (Walker; 
Davis, 2002). A ansiedade e o medo podem ser relacionados a essas 
vias diferentes que convergem em areas superpom'veis no hipotala- 
mo e no tronco encefalico. Ballenger (1998) sugeriu que o nucleo 
central da amigdala desempenha papel fundamental na formaqao de 
estimulos condicionados, como aqueles que induzem fobia social. 

DOR l\IA0-S0MATICA 

O diagnostico deve ser fundamentado pela inclusao do pa- 
ciente em categoria de transtorno mental mais que pela exclusao 
de achados organicos. Os cuidados para com os aspectos psicologi- 
cos, sociais e economicos relevantes dos doentes implicam sua ade- 
quada classificagao nos subgrupos; simulagao, somatoforme, de¬ 


pressao e/ou comportamento de busca de substancias licitas sob 
prescrigao (Ramamurthy; Rogers, 1993). 


Transtornos somatoformes 

Os pacientes com transtornos somatoformes podem se quei- 
xar de dor cronica, especialmente quando ha transtorno de soma¬ 
tizagao. Outros transtornos somatoformes a considerar sao a hipo- 
condria, o transtorno de conversao e o transtorno doloroso (Wise; 
Rundell, 1994). Embora a avaliagao inicial do paciente necessaria- 
mente implique a busca de causas organicas ou metabolicas, em 
geral, estas nao sao evidenciadas. Nesses casos, as etiologias psi- 
quiatricas devem ser consideradas e pesquisadas. Os transtornos 
somatoformes sao diagnosticados quando a sintomatologia fisica 
nao e correlacionada a lesoes demonstraveis, o sofrimento e des- 
proporcional a evidencia fisica ou nao ha mecanismos razoaveis 
que justifiquem os sintomas (Fishman; Greenber, 1996). Seu as- 
pecto principal e a apresentagao repetida de sintomas fisicos junta- 
mente com solicitagoes persistentes de investigagoes medicas, ape- 
sar dos achados negativos repetidos e de reasseguramento, pelos 
medicos, de que os sintomas nao apresentam base fisica. Sao arro- 
lados juntamente com os transtornos neuroticos e relacionados ao 
estresse, na CID-10. Os transtornos somatoformes representam seis 
condigoes: transtorno de somatizagao, transtorno doloroso, trans¬ 
torno conversivo, hipocondria, transtorno dismorfico corporal e 
transtorno somatoforme indiferenciado, no DSM-FV Na CID-10, in- 
cluem-se, alem desses, a disfungao autonomica somatoforme. A ca- 
racteristica comum aos transtornos somatoformes e a apresentagao 
de psicopatologias via manifestagoes fisicas; e importante eviden- 
ciar que fatores emocionais ou psicologicos podem induzir ou agra- 
var condigoes dolorosas e estarem presentes na ausencia ou insufi- 
ciencia de anormalidades organicas que justifiquem a gravidade do 
quadro doloroso. 

Somatizagao 

A somatizagao e um processo psicofisiologico que envolve a 
percepgao de manifestagoes somaticas fisiologicas como sintomas 
indicativos de doengas. Uma vez percebida, o individuo atribui anor- 
malidade a causa que pode ser determinada como problema de sau- 
de, hipervalorizando a percepgao. A reagao a essa percepgao pode 
incluir, por exemplo, uso de remedios ou consultas com profissionais 
de saude. E fenomeno muito comum e manifesto ao longo do espec- 
tro de gravidade em que os sintomas e nao as doengas sao as causas 
mais comuns das consultas medicas. Nessa situagao, a causa deter- 
minante do problema nao e definida para percentual significativo de 
sintomas. Quanto maior o numero de sintomas somaticos inexplica- 
dos, mais intensos sao a morbidade e a incapacidade funcional e o 
uso do sistema de saude e de medicamentos e maior a freqiiencia de 
transtornos psiquiatricos. A somatizagao e modulada por varios fato¬ 
res internos e externos aos individuos, principalmente estressores 
agudos, disturbios fisicos, transtornos psiquiatricos e aspectos socio- 
culturais e ambientais. Os fatores ambientais, o estigma social relacio¬ 
nado as psicopatologias e a confianga dos medicos no paradigma 
biomedico predispoem e reforgam a somatizagao como modo de apre¬ 
sentagao do sofrimento nos contextos ambulatorial e hospitalar. Se¬ 
gundo o DSM-I\( o transtorno de somatizagao inclui, pelo menos, 
quatro sintomas dolorosos relacionados a, pelo menos, quatro regioes 
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do corpo ou a fungoes diferentes. Os transtornos do humor e os de 
ansiedade sao tambem muito comuns em pacientes com sintomas de 
somatizagao. 0 transtorno de somatizagao pode ser efetivamente 
tratado quando os componentes do processo sao focalizados de for¬ 
ma individual e integrada e sao utilizados psicoterapia, biofeedback e 
psicofarmacos (Koenig; Clark, 1996). Apos ter sido excluidaaetiologia 
organica, e comum o paciente resistir a explicagao psicologica da 
condigao. Essa resistencia pode representar incapacidade de abando- 
nar o sintoma como defesa contra conflitos emocionais; alguns doen- 
tes podem preferir a dor a reconhecer a existencia de conflito emocio- 
nal, enquanto outros podem interpretar a explicagao psiquiatrica como 
sinal vergonhoso de fragilidade. Os fatores mantenedores da dor 
podem ser interpessoais, religiosos, culturais, economics ou, mes- 
mo, medicos, e requerem investigagao previa ao inicio do tratamen- 
to (Fishman; Greenber, 1996). 

Transtorno doloroso 

Segundo o DSM-iy o diagnostic de transtorno doloroso im- 
plica a ocorrencia de dor como principal razao da avaliagao; a dor 
deve causar sofrimento e incapacidade funcional significances. Fa- 
tores psicologicos desempenham papel importante na instalagao, 
gravidade, exacerbagao ou manutengao da dor; a dor nao deve ser 
resultado de outra condigao mental, como transtorno facticio, trans¬ 
torno do humor ou de ansiedade (Dworkin; Wilson, 1993; King, 
1995; King; Strain, 1995). 0 transtorno doloroso pode ser classifi- 
cado como associado apenas a fatores psicologicos ou a estes e a 
condigoes medicas (p. ex., diabete melito). 0 transtorno pode se 
desenvolver como reagao a varios fatores psicologicos, incluindo 
dificuldades para lidar com a sexualidade, problemas conjugais, 
estresses relacionado ao trabalho ou, mesmo, transtornos da perso- 
nalidade. Antecedentes de abuso fisico, historia de alcoolismo fa¬ 
miliar e vinculos interpessoais pobres costumam estar presentes. 
Quando associado apenas a condigao medica, sem que fatores psi¬ 
cologicos tenham participagao significativa, o transtorno doloroso 
nao e classificado como psicopatologia. Na CID-10, este transtorno 
e denominado transtorno doloroso somatoforme persistente e refe- 
re-se a queixa persistente de dor grave e angustiante que nao pode 
ser plenamente explicada por processo fisiologico ou por disturbio 
fisico. A dor ocorre em associagao a conflito emocional ou a proble¬ 
mas psicossociais suficientes para permitir a conclusao de que eles 
sao as principais influencias causais. 0 resultado e, habitualmente, 
aumento marcante de apoio e atengao, tanto pessoais quanto me¬ 
dicos (OMS, 1993). Embora os transtornos somatoformes apresen- 
tem criterios diagnostics claros no DSM-IV ou na CID-10, tendem 
a sobrepor-se clinicamente, de modo que e dificil a existencia ex- 
clusiva de um deles. Portanto, e importante considerar padroes 
de comportamento e questionar se a dor e mantida por fatores psi¬ 
cologicos (Fishman; Greenber, 1996). 

Transtornos facticios 

Os transtornos facticios caracterizam-se como sintomas fi'sicos 
ou psicologicos intencionalmente produzidos ou simulados com o 
fim de assumir o papel de doente. 0 julgamento de que determinado 
sintoma e intencionalmente produzido e realizado pela evidenciagao 
direta e pela exclusao de outras causas (DSM-IV). Cabe notar que a 
presenga de sintomas facticios nao exclui a coexistencia de sintomas 


somaticos ou psicologicos verdadeiros. Neste transtorno, a motivagao 
e a necessidade psicologica de assumir o papel de enfermo, evidenci- 
ada pela ausencia de incentivos externos para o comportamento, como 
ganho economic, esquiva de responsabilidades legais ou melhora do 
bem-estar fisico, e sempre indica psicopatologia. Dentre suas mani- 
festagoes mais comuns estao as queixas de dor e a solicitagao de anal¬ 
gesics, a ocorrencia de lesoes auto-infligidas e o exagero ou a exa¬ 
cerbagao de condigoes medicas gerais preexistentes e a apresentagao 
da historia de modo dramatic. Esses pacientes sao extremamente 
vagos e inconsistentes, apresentam queixas mutaveis, conhecem a 
terminologia medica e as rotinas hospitalares e submetem-se com 
avidez a varios procedimentos invasivos e cirurgias; quando questio- 
nados com detalhe, podem se envolver em mentiras abusivas. Quan¬ 
do descobertos e confrontados, negam as alegagoes e tendem a aban- 
donar rapidamente o hospital, para serem logo depois admitidos em 
outras instituigoes ou servigos de saude. Suas repetidas hospitalizagoes, 
muitas vezes, levam tais pacientes a numerosas cidades, estados ou 
paises. 

Este transtorno e mais comum em homens e geralmente pas- 
sa despercebido. 0 medico que atende pacientes com dor cronica 
recorrente, historic de numerosas consultas em diferentes servi¬ 
gos e varias internagoes hospitalares e doengas com apresentagao 
atipica e dramatica que nao se enquadram em condigao medica 
geral ou transtorno mental identificavel deve considerar essa possi- 
bilidade e investiga-la profundamente. Outros indicios para o diag¬ 
nostico sao a ocorrencia de sintomas ou comportamentos presen¬ 
tes apenas quando o individuo e observado, pseudologia fantasti- 
ca, comportamento perturbador na enfermaria (p. ex., falta de obe- 
diencia aos regulamentos do hospital, discussoes excessivas com 
enfermeiros e medicos), extenso conhecimento de terminologia 
medica e rotinas hospitalares, uso velado de substancias, evidencia 
de varios tratamentos (p. ex., cirurgias repetidas, repetidos cursos 
de eletroconvulsoterapia), historia de viagens numerosas, nenhum 
ou poucos visitantes quando hospitalizado e curso clinic oscilan- 
te, com rapido desenvolvimento de “complicagoes” ou nova “doen- 
ga”, quando a investigagao inicial e negativa (DSM-IV). 

Simulagao 

A presenga de sintomas falsos ou muito exagerados indica 
simulagao e deve levantar a suspeita de ganhos secundarios. Qua- 
tro fatores devem sugerir simulagao: presenga de sintomas no con- 
texto medico-legal, discrepancia acentuada entre o sofrimento ale- 
gado e os achados objetivos, a falta de cooperagao com os procedi¬ 
mentos diagnostics e terapeuticos, personalidade anti-social ou 
historia de abuso de varias substancias (Fishman; Greenber, 1996). 
Todos os dados devem ser discutidos clara e diretamente sem distor- 
goes e documentados por escrito, sobretudo quando o paciente apre- 
senta comportamento manipulador. Os individuos com esses trans¬ 
tornos devem ser informados de que nao ha nada significativamen- 
te anormal sob o ponto de vista fisico ou psicologico e encorajados 
a retornar as suas atividades normais (Ramamurthy; Rogers, 1993). 

Transtorno do sono 

Ha queixas de alteragoes do sono em ate 70% dos casos de 
dor (Ramamurthy; Rogers, 1993). Deve ser colhida anamnese de- 
talhada com o paciente e seu acompanhante sobre seu ciclo sono- 
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vigflia, uso de medicamentos, alcool, caferna, higiene adequada de 
sono e padrao de sono, incluindo rui'dos respiratorios, movimentos 
noturnos (ver Capi'tulo 25, sobre transtornos do sono). 0 estudo 
polissonografico pode confirmar a presenga de apneia obstrutiva 
do sono. Os transtornos associados a movimentos anormais 
repetitivos durante o sono, como a sindrome das pernas inquietas, 
podem relacionar-se a quadras dolorosos. 0 bruxismo noturno e 
freqiientemente associado a dor facial. A ansiedade e a depressao 
estao freqiientemente associadas a alteragoes do sono. A dor 
musculoesqueletica do tipo sindrome fibromialgica ou sindrome 
dolorosa miofascial e freqiientemente associada a queixas de sono 
nao-reparador, caracterizado por intrusoes de freqiiencias de on- 
das alfa (8 a 11,5 Hz) ou sono do tipo nao-REM na polissonografia 
(Ramamurthy; Rogers, 1993). A sindrome da fadiga cronica, con- 
digao em geral associada a dor, e significativamente relacionada a 
transtornos mentais, sobretudo a depressao (Abbey; Garfinkel, 
1991). Fadiga e alteragoes do sono sao os dois indicadores mais 
comuns de depressao em cuidados primarios (Gerber et al., 1992). 
Os pacientes com dor cronica tipicamente permanecem mais tem¬ 
po na cama ou em repouso, embora tambem relatem que seu sono 
nao e normal e reparador. Procedimentos comportamentais visam 
modificar comportamentos inadequados relacionados ao sono. Os 
metodos de controle dos estimulos objetivam alterar aspectos do 
ambiente do sono que podem se associar a excitagao e nao ao ato 
de dormir. 0 metodo de restrigao regula a duragao do tempo que o 
individuo permanece no leito a eficiencia do sono. Esses metodos 
combinados podem consolidar o periodo de sono restaurador e me- 
lhorar sua qualidade subjetiva. 


Abuso de substancias 

Ha aumento significativo do uso de substancias e de trans¬ 
tornos relacionados ao uso de substancias em pacientes com dor 
cronica, na maioria, com historia previa de dependencia. Ha risco 
aumentado de abuso durante o tratamento da dor e de dano fisico 
adicional. 0 abuso de substancias pode decorrer de iatrogenia, prin- 
cipalmente na populagao geriatrica (Wise; Rundell, 1994). Muitas 
doengas cronicas debilitantes sao associadas a dor significativa e 
sao tratadas com opioides. Do mesmo modo, a insonia tratada com 
sedativos do tipo benzodiazepinicos que podem induzir tolerancia 
e dependencia (Tasman; Kay; Lieberman, 1998). Os transtornos 
relacionados ao uso de substancias geralmente envolvem o uso de 
medicamentos prescritos (Koenig; Clark, 1996). 0 ciclo dor-medi- 
camento prescrito-alivio atua como reforgo operante, estimulando 
o uso inadequado de farmacos. Portanto, a monitorizagao cuidado- 
sa e a prescrigao em horarios fixos sao essenciais para evitar-se o 
mau uso de medicamentos. A grande variagao na freqiiencia de sua 
ocorrencia depende dos criterios utilizados para inclusao de casos. 
Alem disso, os estudos apresentam problemas metodologicos im- 
portantes sobre os termos e os relatos de uso. Os pacientes 
abusadores apresentam anormalidades na percepgao e na toleran¬ 
cia a dor. Por exemplo, a cocaina aumenta a sensibilidade aos esti¬ 
mulos e a intoxicagao alcoolica acarreta redugao da percepgao do¬ 
lorosa. Nesses casos, o comportamento de busca de substancias deve 
ser confrontado abertamente e devem ser oferecidos programas de 
desintoxicagao. 0 tratamento requer psicoterapia de apoio e dosa- 
gem periodica aleatoria das substancias, para avaliagao da adesao 
(Ramamurthy; Rogers, 1993). Ocorre dependencia fisica quando a 
retirada de um medicamento induz sintomas fisicos ou sindrome 


de retirada. Os individuos que usam doses elevadas de opioides 
obtidos de diferentes fontes ou com comportamento de busca de 
substancias, geralmente necessitam de programa de desintoxicagao 
em internagao formal (Ramamurthy; Rogers, 1993). 

A dependencia psicologica, todavia, e o desejo de usar o far- 
maco por outros propositos que nao o alivio da dor; geralmente e 
associada a esforgos ativos por parte dos pacientes para obtengao 
do medicamento, apesar do alerta do risco. As intervengoes psico- 
logicas sao bastante uteis para lidar com esse problema. 


Transtorno de estresse pos-traumatico 

O transtorno de estresse pos-traumatico e classificado entre 
os transtornos de ansiedade; corresponde aos sintomas psiquiatri- 
cos observados apos eventos traumaticos incomuns e psicologica- 
mente estressantes, como desastres naturais, assaltos, estupro ou 
combates em guerras. E associado a intenso sentimento de terror, 
raiva ou desamparo. Apresenta prevalencia de 1% na populagao 
geral e de 3,5% em vitimas de assalto; e freqiiente a concomitancia 
de sintomas de ansiedade e dolorosos apos traumas marcantes. Al- 
guns pacientes tendem a manifestar alteragoes psicologicas, como 
sintomas fisicos associados a hiperatividade neurovegetativa (Rama¬ 
murthy; Rogers, 1993). A psicoterapia, principalmente em grupo, 
apesar de necessitar duragao em geral prolongada e custo elevado 
e o procedimento adequado para tratar essa condigao. Foi observa- 
da melhora de pacientes com terapias comportamentais que utili- 
zam exposigao progressiva a estimulos traumaticos, imaginagao, 
relaxamento e reestruturagao dos pensamentos e sentimentos ne¬ 
gatives associados. Os antidepressivos triciclicos (ADTs), os benzo- 
diazepinicos e a ciproeptadina sao tambem utilizados, mas sua efi- 
cacia e relativa (Ramamurthy; Rogers, 1993). 

DIAGNOSTIC!) 

A avaliagao adequada do paciente com dor deve incluir a ana- 
lise dos aspectos psicologicos da dor, seus efeitos no comportamen¬ 
to e na estabilidade emocional do individuo, bem como a investiga- 
gao das perturbagoes mentais comumente associadas a ela. A avalia¬ 
gao e desafiante para o medico que nao e psiquiatra, ja que os pacien¬ 
tes nao tern consciencia dos aspectos mentais ou reluta em acessa- 
los; socialmente e mais aceitavel procurar o auxilio de um clinico 
geral do que os cuidados psiquiatricos (Kittelberger; Lebel; Borsook, 
1966). Portanto, como componente integrante dessa investigagao, 
o clinico deve incluir questoes referentes a humor, sono, preocupa- 
gao com sintomas somaticos, diminuigao da atividade e da libido, 
fadiga, ansiedade, uso inadequado de substancias, ideagao suicida, 
alteragoes comportamentais, vida social, ocupacional e financeira. 
0 tratamento da dor cronica so pode ser planejado com eficacia 
apos a determinagao da etiologia primariamente organica ou nao- 
somatica e implica a realizagao do exame clinico e de historia clini- 
ca e psiquiatrica detalhadas. 


TRATAMENTO 

O tratamento da dor deve se basear na etiologia e na fisiopa- 
tologia da dor e suas repercussoes (Ramamurthy; Rogers, 1993); 
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deve envolver eliminagao do fator causal, uso de farmacos analgesi- 
cos e adjuvantes e medidas nao-farmacologicas, incluindo recursos 
de medicina fi'sica e de reabilitagao em conjunto com procedimen- 
tos psicoterapicos e tecnicas e materials educativos (Caudill, 2001; 
Figueiro, 2002; Catalano; Hardin, 2003). Em situagoes excepcio- 
nais, procedimentos anestesicos e neurocirurgicos podem ser valio- 
sos no alivio de determinadas algias resistentes. O uso conjunto 
dessas estrategias terapeuticas, oferecidas por equipes multipro- 
fissionais e interdisciplinares, visa reduzir a dor, reintegrar funcio- 
nalmente o doente, melhorar o enfrentamento, diminuir o uso de 
medicamentos e do sistema de saude, melhorar a qualidade de vida 
e otimizar a relagao custo-beneficio das intervengoes (Bonica, 1990; 
Wall; Melzack, 1994). 

Em casos de dor aguda, as intervengoes visam a eliminar o 
desconforto e recorrem fundamentalmente a remogao das causas, 
a farmacoterapia analgesica e aos procedimentos simples das me- 
dicinas fi'sica e comportamental (Teixeira, 2003). Em casos de dor 
cronica, o tratamento fundamenta-se no emprego de medidas sin- 
tomaticas, especialmente no uso de medicamentos adjuvantes, 
medicina fi'sica e reabilitagao, psicoterapia e intervengoes de rein- 
tegragao social. A prescrigao de medicamentos e, geralmente, a pri- 
meira atitude analgesica adotada para ambas as condigoes. Os blo- 
queios anestesicos sao uteis para o tratamento da dor aguda, sindro- 
me complexa de dor regional e para a realizagao de procedimentos 
cirtirgicos e manipulagoes de estruturas traumatizadas (Amano; Hu; 
Sessle, 1986). As medidas fisiatricas visam ao alivio da dor, a me- 
lhora do desempenho fr'sico, a prevengao, ao tratamento, a minimi- 
zagao das anormalidades estruturais ou funcionais primarias e das 
repercussoes organicas da dor e do imobilismo e a prevengao da 
recorrencia da sintomatologia. Os procedimentos psicocomporta- 
mentais objetivam a eliminagao dos comportamentos doentios e de 
evitagao, a melhor aceitagao da doenga, a melhora da funcionalida- 
de e a indugao do uso de estrategias de enfrentamento mais ade- 
quadas (Teixeira, 2003). A atuagao da equipe de medicina social 
visa a reintegragao social e profissional dos doentes nos seus ambien- 
tes originais ou adaptados as suas realidades. 

Tratamentos psicofarmacologicos 
ou com substancias psicoativas 

Os farmacos e as substancias psicoativas mais freqiientemente 
utilizados em clinicas de dor sao os antiinflamatorios nao-hormonais, 
os opioides, os ADs, os anticonvulsivantes, os antiarritmicos, os 
bloqueadores dos canais de Ca ++ e os benzodiazepinicos. Esses e 
outros farmacos utilizados para tratar a dor apresentam freqiien- 
temente efeitos colaterais psiquiatricos; por exemplo, os antiinfla¬ 
matorios podem causar delirium ou depressao. Os psicoativos apre- 
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0 tratamento da dor deve se basear na etiologia e na fisiopatologia 
da dor e suas repercussoes; deve envolver eliminagao do fator 
causal, uso de farmacos analgesicos e adjuvantes e medidas nao- 
farmacologicas, incluindo recursos de medicina fisica e de 
reabilitagao em conjunto com procedimentos psicoterapicos e 
tecnicas e materials educativos. 


sentam potencial de abuso, alem dos frequentes efeitos colaterais 
no ambito mental, incluindo a dependencia e a abstinencia; seu 
uso pode promover comportamentos mal-adaptativos, como rou- 
bar ou falsificar prescrigoes medicas. 

A escolha adequada do medicamento e o manejo apropriado 
dos efeitos colaterais e importante, pois representam o principal 
motivo da nao-aderencia ao tratamento. 

Apesar da eficacia clinica dos benzodiazepinicos no tratamen¬ 
to da dor e mesmo no controle da insonia e da ansiedade a ela 
associadas nao ter sido ainda estabelecida, eles sao comumente 
utilizados. Sao uteis na fase de retirada de sedativos e hipnoticos e 
para tratar alguns casos de sindrome de retirada; seus resultados 
sao superiores aos observados com os barbituricos. Podem causar 
deficits cognitivos, alteragao do sono, abuso, dependencia e 
sindrome de retirada, ja que alteram o afeto e o humor, exacerbam 
a dor e interferem na analgesia induzida pelos opioides. 


Antidepressivos 

Os ADs sao, entre os psicofarmacos, aqueles que encontram 
maior fundamentagao para o uso em pacientes com dor cronica, 
deprimidos ou nao. A prescrigao de ADs por nao-psiquiatras e 
preocupante, pois os estudos mostram que somente 16% dos de¬ 
primidos tratados por clinicos recebem intervengao adequada 
(Koenig; Clark, 1996). Sao freqiientemente eficazes no tratamento 
de varias situagoes dolorosas, como cefaleia, dor facial, artralgias, 
neuropatia diabetica, sindrome fibromialgica, mialgias e dor de- 
corrente do cancer, bem como na profilaxia da cefaleia de tensao e 
da enxaqueca. Atuam tanto no Sistema Nervoso Central (alterando 
a sensibilidade dos receptores, a recaptagao de neurotransmissores 
e a atividade neuronal) quanto no fasciculo rostrocaudal dorsolateral 
(por mecanismo serotoninergico inibitorio da dor na medula espinal) 
e inibindo preferencialmente os canais de Na + do sistema nervoso 
periferico. A selegao do antidepressivo deve se basear na natureza 
da doenga e da dor, na idade e no estado de saude do paciente e 
nos efeitos colaterais potenciais do medicamento. Os farmacos com 
mais efeito sedativo sao geralmente os preferidos, ja que a insonia 
e um problema em muitos doentes com dor cronica (Ramamurthy; 
Rogers, 1993). 

Os ADs amitriptilina, imipramina e nortriptilina sao os mais 
utilizados. A dosagem inicial em geral varia de 25 a 50 mg/dia; a 
dose deve ser elevada gradualmente em 25 mg a cada 3 a 4 dias, 
apos a primeira semana, de acordo com a tolerancia. A dosagem 
deve ser reduzida se ocorrerem efeitos colaterais insuportaveis. O 
efeito terapeutico geralmente se instala apos 5 a 7 dias. O padrao 
de sono tende a melhorar durante os primeiros tres dias e o alivio 
da dor aumenta durante o primeiro mes. Geralmente nao ha bene- 
ficio adicional quanto a melhora da dor com dosagens superiores a 
150 mg/dia; nao e necessario o uso de doses habitualmente utiliza- 
das no tratamento da depressao. Os ADs duais, como a venlafaxina 
(18,75 mg a 150 mg/dia) e a duloxetina (60 mg/dia) tambem apre¬ 
sentam efeito analgesico (Markowitz; Patrick, 1998; Schreiber; 
Backer; Pick, 1999). Os efeitos colaterais dos ADs sao potenciali- 
zados por outros farmacos, como os opioides (Ramamurthy; Rogers, 
1993). 

A eficacia da fluoxetina e controversa (Cortet et al., 1992; 
Wolfe; Cathey; Hawley, 1994) apesar da fraca evidencia de poder 
analgesico em casos de dor musculoesqueletica, incluindo a osteoar- 
trose (Rani et al., 1996) e a sindrome fibromialgica (Goldenberg et 
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al., 1996). A fluvoxamina mostrou-se eficaz como a amitriptilina na 
profilaxia da enxaqueca, segundo estudo duplamente encoberto 
(Bank, 1994; Schreiber et al., 1996). A paroxetina indicou menor 
eficacia do que a maprotilina (150 mg/dia) no tratamento da lom- 
balgia (Nascimento, 1998; Atkinson et al., 1999). 

Placebo 

A resposta placebo envolve a combinagao das expectativas 
com reagoes neuroquimicas e condicionadas que transformam an- 
tecipagoes em efeitos reais; tal resposta se relaciona a atividade de 
opioides endogenos no SNC. Nao se deve considerar o efeito placebo 
como evidencia de que o doente esteja simulando ou aumentando 
deliberadamente a dor. A resposta placebo nao significa ausencia 
de dor, nem que nao haja necessidade de medicamento ativo e nao 
depende, necessariamente, da personalidade; pode ser variavel no 
mesmo doente e sofre a influencia de condicionamento previo a 
outros procedimentos e das expectativas. A utilizagao de placebo 
pode comprometer significativamente a relagao medico-paciente, 
constituindo desde a decepgao pela ausencia de efeito placebo ate 
o comprometimento da confianga rnutua. 


Centros multidisciplinares 

Os centros multidisciplinares de dor oferecem tratamento para 
sindromes dolorosas dificeis; sua eficacia e reconhecida. A Comission 
on Accreditation of Rehabilitation Facilities (1990) estabeleceu que 
a equipe nuclear de profissionais de saude deveria contar, no mini- 
mo, com tres individuos, sendo um deles da psicologia ou psiquia- 
tria. 0 acesso a outros especialistas aumenta a abrangencia do pro- 
grama e possibilita a oferta de varias modalidades de tratamento, 
enfatizando sobremaneira a reabilitagao fisica, o condicionamento 
para o trabalho, os tratamentos psicologicos, as farmacoterapias e 
a educagao dos pacientes e de seus familiares. 

Nos centros multiprofissionais de dor, a avaliagao e realizada 
por varios especialistas que nao utilizam criterios diagnosticos de 
exclusao e nao adotam hierarquia relacionada a importancia dos 
diversos diagnosticos decorrentes das varias observagoes, mas com- 
binam diferentes especialidades sob a visao integrada da dor croni- 
ca em conjunto com os pacientes. Os profissionais envolvidos de- 
vem reconhecer que a dor apresenta varias causas, que todos os 
diagnosticos devem ser considerados reais, compativeis e coexis- 
tentes. Quando o diagnostico nao e estabelecido, deve-se supor que 
a causa do sintoma e incerta e o paciente deve receber tratamento 
sintomatico e orientagao para futuras investigagoes. Ele nao deve 
ser estigmatizado como apresentando condigoes falsas, mas, sim, 
problemas legitimos associados a sofrimentos e prejuizos compre- 
ensiveis (Koenig; Clark, 1996). Fishbain, Rosomoff e Rosomoff 
(1995) propuseram que, para o encaminhamento aos especialistas, 
os pacientes devem apresentar dor cronica com duragao superior a 
3 a 6 meses, importante comportamento doloroso, psicopatologia 
significativa e ausencia de melhora com tratamentos mais conser- 
vadores. Devem ser excluidos os individuos com condigoes medi- 
cas e psiquiatricas instaveis, incapacidade ou resistencia para ado- 
tar as instrugoes preconizadas ou com expectativas irreais. Os pro- 
gramas interdisciplinares de manejo da dor oferecem contexto no 
qual o paciente com dor, geralmente, passa a aceitar as interven- 
goes psicologicas (Ramamurthy; Rogers, 1993). 


Existem evidencias de que esses programas melhoram signifi¬ 
cativamente o funcionamento dos pacientes. Segundo estudo 
metaanalitico de Flor, Fydrich e Turk (1992), que contemplou 65 
estudos, os Centros Multidisciplinares de Tratamento da Dor sao 
eficazes, a combinagao de tratamentos e superior as terapias unidi- 
mensionais, os efeitos das abordagens multimodais sao mantidos 
durante periodos de ate sete anos, ha melhora tanto dos aspectos 
subjetivos como dos objetivos da eficacia, incluindo o retorno ao 
trabalho e a redugao do uso do sistema de saude. Esses achados 
foram confirmados recentemente (Koenig; Clark, 1996). 

CONCLUSAO 

A dor nao deve ser considerada condigao monocausal, uni- 
direcional, relacionada ao estimulo, linear, conseqiiencia causal, 
deterministica e simples, mas, sim, uma condigao complexa, 
multifatorial, multidirecional, que sofre varias interagoes, sem re¬ 
lagao linear com os estimulos, que apresenta multiplicidade de 
interagoes. Enquanto a dor fisiologica manifesta causa definida e 
isolada e e linear com a magnitude dos estimulos, os estados dolo- 
rosos complexos apresentam origem multifatorial e sofrem varias 
interferencias nao-lineares e indeterminadas. A dor freqiientemente 
e associada a problemas psicologicos e sociais, sobretudo quando 
se torna cronica. A ansiedade e a depressao sao correlatas particu- 
larmente comuns da dor e devem ser identificadas e tratadas. A dor 
cronica e comumente associada a indicadores de depressao, incluin¬ 
do redugao da qualidade do sono, anorexia, inatividade, anergia, 
comprometimento da capacidade de concentragao, anedonia e 
ideagao suicida. A elevada co-morbidade psiquiatrica em doentes 
com dor cronica constitui elemento freqiientemente complicador 
dos cuidados destinados exclusivamente pelo clinico aos pacientes. 
A dor apresenta dimensoes cognitiva, sensitiva, emocional, motiva- 
cional e interacional; quando ocorre aumento da magnitude da dor 
e comprometimento progressive do rendimento no trabalho e das 
atividades fisicas, esse sistema pode se desenvolver ou apresentar 
outras qualidades e magnitudes. 

0 objetivo terapeutico no paciente com dor cronica nao e a 
cura; os procedimentos analgesicos e cinirgicos raramente sao cu- 
rativos nesses casos (Deyo, 1991). Os avangos recentes no trata¬ 
mento da dor cronica incluem o diagnostico e a abordagem das co- 
morbidades psiquiatricas, a aplicagao de psicoterapias primariamen- 
te para a dor cronica, o desenvolvimento de esforgos interdiscipli¬ 
nares para oferecer cuidados de saude abrangentes, integrals e in- 
tegrados. Imbuido dessa filosofia de avaliagao e tratamento, o psi- 
quiatra deve executar o exame da vida mental dos pacientes, anali- 
sar a pessoa como um todo, avaliar os sistemas com os quais interage, 
prescrever psicofarmacos e executar as diferentes modalidades de 
psicoterapia. Finalmente, como qualquer outro especialista medi¬ 
co, deve participar da oferta integrada de cuidados medicos aos 
pacientes com dor cronica (Koenig; Clark, 1996). A ocorrencia de 
psicopatologia nao deve desviar o medico da consideragao do diag¬ 
nostico e tratamento dos problemas dolorosos especifrcos. 
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INTRODUCAO 

Os psicofarmacos sao substancias que alteram a atividade 
psi'quica, aliviando sintomas de transtornos mentais ou promo- 
vendo alteragoes na percepgao e no pensamento. A propriedade 
que os distingue das demais classes de farmacos e a necessidade 
de atravessarem a barreira hematencefalica para exercerem seus 
efeitos. Varios fatores interferem no efeito de um psicofarmaco. 
As caracteristicas individuais (idade, sexo, peso, composigao 
corporea, alimentagao, fatores geneticos), as doengas (hepatica, 
renal, cardiaca, infecgoes) e o padrao de uso (via de administra¬ 
gao, dose, o ambiente em que o farmaco e usado, a hora do dia 
em que o medicamento e administrado, a interagao medicamen¬ 
tosa, o uso de alcool ou tabaco) sao alguns fatores que podem 
alterar tanto a farmacocinetica quanto a farmacodinamica dos 
psicofarmacos. A principal utilidade clinica da farmacocinetica e 
a aplicagao de seus principios no ajuste terapeutico mais apropria- 
do para cada paciente. 

FARMACOCINETICA 

A farmacocinetica e o estudo do movimento dos farmacos no 
organismo desde sua administragao, isto e, absorgao, distribuigao, 
biotransformagao e excregao. Todos esses processos compreendem 
a passagem do farmaco pelas membranas celulares ou pelas barrei- 
ras biologicas. Dessa forma, varias propriedades do farmaco (tama- 
nho da molecula, o grau de ionizagao ou carga, o coeficiente de 
partigao oleo/agua, a dissolugao em agua) influenciam sua passa¬ 
gem de um compartimento para outro (Fig. 35.1.1). 


yi A t e n g a o 


A farmacocinetica e o estudo do movimento dos farmacos no 
organismo desde sua administragao, isto e, absorgao, distribuigao, 
biotransformagao e excregao. 


Absorgao 

A absorgao refere-se a passagem do farmaco do seu sitio de 
aplicagao para a corrente sangihnea. A velocidade de absorgao do 
psicofarmaco depende, em primeira instancia, de sua via de admi¬ 
nistragao. A escolha da via baseia-se nas diferentes velocidades de 
absorgao dos varios compartimentos e e fator importante na deter- 
minagao da dose do psicofarmaco. 0 diazepam, por exemplo, e 
absorvido rapidamente apos administragao oral, com picos plas- 
maticos de uma hora, enquanto sua absorgao por via intramuscular 
(IM) e lenta e irregular, sendo atingidos niveis plasmaticos ao re- 
dor de 60% daqueles alcangados pela via oral. Supoe-se que isso 
ocorra devido a cristalizagao desse psicofarmaco no local da admi¬ 
nistragao. 

A via oral e a mais economica e segura e tambem a mais usada 
em psicofarmacologia. Tern as vantagens da facilidade de adminis¬ 
tragao e de ser indolor, porem o grau de absorgao e variavel e o inicio 
da agao e mais demorado, alem de poder provocar irritagao gastrica. 

A absorgao de psicofarmacos por via oral pode ser alterada 
pelo esvaziamento gastrico ou pela presenga de alimentos no trato 
gastrintestinal. Quando o estomago esta vazio, a absorgao gastrica 
e maior. No caso do antiparkinsoniano levodopa, a absorgao e bem 
mais lenta quando a administragao e feita durante ou logo apos as 
refeigoes. Isso ocorre porque alem do processo digestivo diminuir a 
absorgao dos farmacos, os pacientes com a doenga de Parkinson 
sao tratados com anticolinergicos, que por si so, ja reduzem a 
motilidade gastrintestinal, retardando ainda mais a absorgao do 
medicamento levodopa. Alem disso, as dietas hiperproteicas inter¬ 
ferem com a absorgao desse antiparkinsoniano, porque os 
aminoacidos e a levodopa competem pelo mesmo mecanismo de 
transporte, tanto na absorgao intestinal quanto para a entrada no 
cerebro. Em grande quantidade, os aminoacidos saturam o meca¬ 
nismo de transporte e a levodopa nao tern como ser transportada 
ate o SNC. Recomenda-se que o farmaco seja administrado com o 
estomago vazio quando se deseja rapida absorgao (Limongi, 2001). 

A formulagao farmaceutica tambem e fator importante para 
os farmacos administrados por via oral. As formulas liquidas sao 
absorvidas mais rapidamente do que as capsulas, os comprimidos 
ou as drageas, que dependem da velocidade de dissolugao da for¬ 
ma solida. 
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Figura 35.1.1 

Principals etapas dos farmacos no organismo. 


Os farmacos administrados por via oral podem softer meta- 
bolismo de “primeira passagem”, isto e, sao biotransformados an¬ 
tes mesmo de atingir a circulagao sistemica, ao passar pelo ft'gado 
pela veia porta. Esse processo reduz a fragao do principio ativo 
disponivel no plasma. Farmacos tais como clorpromazina, imipra- 
mina, doxepina, levodopa e metilfenidato sofrem efeito da primei¬ 
ra passagem. Ja a moclobemida, antidepressivo inibidor reversivel 
da monoaminoxidase, satura essa via metabolica com o tratamento 
repetido, aumentando sua biodisponibilidade oral. 

A via intramuscular (IM) tem a vantagem de poder ser usada 
em pacientes inconscientes e e util para administragao de veiculos 
oleosos e irritantes. Alguns farmacos podem provocar irritagao no 
tecido se administrados subcutaneamente. Esse problema pode ser 
minimizado administrando-se o farmaco mais profundamente, na 
massa muscular. A meperidina, por exemplo, deve ser administra- 
da por via IM, uma vez que a administragao por via subcutanea 
(SC) e irritante. Todavia, a infusao de opioides (exceto meperidina) 
por via SC e preferivel a IM. 0 tecido subcutaneo e menos vascu- 
larizado que o muscular, o que diminui o risco de hematomas. Alem 
disso, a absorgao por via SC e mais lenta, o que pode ser uma van¬ 
tagem quando o objetivo for o fornecimento uniforme do medica- 
mento e a administragao intermitente. 

A via intravenosa (IV) tem a grande vantagem de fornecer a 
mais rapida e completa disponibilidade do psicofarmaco. 0 diaze¬ 
pam IV e indicado em casos de convulsoes. A clorpromazina tem 
sido usada por via IV para crises agudas de enxaqueca. Devido aos 
seus efeitos cardiacos, a administragao por esta via deve ser feita 
com cautela. De fato, a via endovenosa e a que apresenta maior 
risco de efeitos adversos ou de superdosagem relativa. 

Alem da via de administragao, outro fator que interfere na 
absorgao do farmaco e sua capacidade de dissociagao no meio em 
que se encontra, expressa pela sua constante de dissociagao (pKa). 
Em meio aquoso, os farmacos comportam-se como eletrolitos fra- 
cos e se dissociam segundo o pH do meio. Ao se dissociarem, uma 
parte da molecula encontra-se na forma ionizada (fragao hidrosso- 


luvel do farmaco) e a outra parte, que e a nao-ionizada ou molecular, 
constitui a fragao lipossoluvel, importante por conseguir se difun- 
dir nos meios lipidicos e atravessar as membranas celulares. A difu- 
sao aquosa, que consiste na passagem do farmaco atraves dos po- 
ros das membranas, depende principalmente do tamanho da mole¬ 
cula. As moleculas grandes difundem-se mais lentamente do que as 
pequenas. Embora quantitativamente a maior absorgao ainda ocor- 
ra no intestino, devido a grande extensao de sua parede, a absor¬ 
gao de substancias de carater acido, como os barbituricos, comega 
no estomago, onde o pH e baixo. As substancias de carater alcalino, 
como as aminas (atropina, morfina, imipramina) sao absorvidas 
principalmente no intestino, onde o pH favorece a formagao da 
forma nao-ionizada da molecula. 


Distribuigao 

Apos a absorgao ou a administragao intravenosa, o farmaco e 
distribuido nos fluidos intersticial e intracelular. A distribuigao depen¬ 
de, em grande parte, da solubilidade do farmaco em agua. Cerca de 
60% do peso corporal e composto de agua, que e distribuida em dois 
compartimentos: o liquido intracelular (LIC) e o liquido extracelular 
(LEC). 0 LIC corresponde a 40%, e o LEC a 20%, sendo 15% liquido 
intersticial e 5% liquido vascular (plasma e linfa). Alem da solubili¬ 
dade em agua, outros fatores influem na distribuigao do farmaco: o 
fluxo sangiimeo (tecidos com fluxo sangmneo maior recebem o 
farmaco primeiro); ligagao as proteinas plasmaticas (os farmacos cir- 
culam na corrente sangiimea livres ou ligados a varias proteinas, como 
a albumina); lipossolubilidade e grau de ionizagao (a fragao nao- 
ionizada atravessa as membranas celulares com mais facilidade). 

As mulheres tem quantidade relativamente menor de agua 
corporea e mais gordura do que os homens. Isso significa que as 
substancias soluveis em agua, como o alcool, tendem a alcangar 
concentragoes sangihneas maiores nas mulheres. 
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A maioria dos farmacos liga-se as protemas plasmaticas, como 
a albumina, as lipoprotemas e a a-1 glicoprotema acida. A albumina, 
a protema plasmatica mais importante, ligam-se principalmente as 
substancias de carater acido, como os benzodiazepfnicos. Os 
farmacos de carater basico, como os antidepressivos trici'clicos e 
neurolepticos, ligam-se preferencialmente a a-1 glicoprotema acida. 

A fragao livre e aquela que pode ser distribuida para os ou- 
tros tecidos e que tern efeito biologico. Quanto maior a ligagao dos 
farmacos as protemas, maior a duragao de sua agao e menor o vo¬ 
lume de distribuigao. 0 volume de distribuigao aparente (Vd) e o 
volume teorico ocupado pelo farmaco, caso este dissolvesse-se ho- 
mogeneamente pelo organismo e sua concentragao fosse igual a do 
plasma em todas as partes. Matematicamente, e igual a quantidade 
do farmaco no organismo (em mg) dividido pela concentragao plas¬ 
matica (mg/litro). 0 Vd pode ser expresso em litros ou litros/kg 
(dividindo-se o valor pelo peso do individuo). A imipramina, que 
tern quase 90% das moleculas ligadas as protemas plasmaticas, apre- 
senta alto volume de distribuigao (> 1.000 L ou 15 a 18 litros/kg). 

A quantidade de farmaco livre ou ligado pode ser afetada 
pela presenga de outro farmaco. Isto e particularmente importante 
para aqueles com alta afinidade pelas protemas plasmaticas, como 
e o caso dos benzodiazepinicos (82 a 98%). Se 97% das moleculas 
do benzodiazepinico estiverem ligadas a albumina e ocorrer redu¬ 
gao de 3% na ligagao, devido ao deslocamento por outro farmaco, 
a concentragao da fragao livre do benzodiazepinico dobrara, po- 
dendo aumentar seus efeitos depressores. 0 delta-9-tetraidrocana- 
binol (principio ativo da Cannabis sativa ) tambem apresenta alta 
afinidade pelas protemas plasmaticas (—98%) e esse pode ser o 
motivo pelo qual algumas pessoas nao sentem seu efeito quando 
experimentam a maconha pela primeira vez. 

A quantidade de farmaco que se liga as protemas plasmaticas 
depende da sua concentragao livre, de sua afinidade pelos sitios de 
ligagao e da concentragao da protema. A fragao livre aumenta com 
hipoalbuminemia (doengas hepaticas, sindrome nefrotica, desnu- 
trigao grave), na velhice (diminui a capacidade de ligagao) e na 
gestagao. Entretanto, o cancer, a artrite, o infarto do miocardio e a 
doenga de Crohn levam a aumento da a-1 glicoprotema acida e, 
conseqiientemente, a aumento na ligagao de farmacos de carater 
basico, sendo necessario ajuste de dose nesses casos. 

Alem das protemas plasmaticas, o fluxo sangiiineo e um ou¬ 
tro fator que pode alterar o Vd dos farmacos. 0 tiopental, um anes- 
tesico geral, e altamente lipossoluvel e passa da corrente sangiimea 
para os tecidos de forma rapida. Apos administragao iy o tiopental 
liga-se de imediato a orgaos com grande vascularidade, como o 
cerebro. Entretanto, sua duragao e curta devido a seu deslocamen¬ 
to do plasma para outros compartimentos de menor circulagao san- 
gtiinea, como o musculo e a gordura. Por isso, o tiopental induz o 
sono muito rapidamente, mas por periodo restrito de tempo. 


Barreiras 

A barreira hematencefalica consiste de uma rede de capilares 
com celulas endoteliais unidas por jungoes intimas e com poucas 
vesiculas de pinocitose. Nestas jungoes (tight junction ), duas celu¬ 
las consecutivas fundem-se de modo a ficarem fisicamente unidas e 
formarem uma parede continua que torna o cerebro menos acessi- 
vel a muitas substancias de agao sistemica. 

De modo geral, as moleculas nao-ionizadas atravessam as 
membranas mais facilmente por difusao passiva. 0 coeficiente de 


partigao (razao entre a concentragao da substancia na fase lipidica 
e na fase aquosa) e o coeficiente de difusao (medida da mobilidade 
das moleculas no interior do lipideo) sao fatores fisicos que interfe- 
rem na passagem da molecula pelas membranas. Para substancias 
com baixa lipossolubilidade, como a dopamina e a serotonina, e 
necessaria a administragao de seus precursores, respectivamente, 
L-dopa e L-triptofano, que penetram no SNC. 

As moleculas de baixo peso molecular atravessam as mem¬ 
branas celulares por difusao direta atraves da porgao lipidica da 
membrana, por difusao atraves de poros aquosos da membrana, 
por combinagao com protema transportadora ou por pinocitose. 
Muitas membranas celulares tern mecanismos de transporte espe- 
cializados que regulam a entrada e a saida de moleculas fisiologica- 
mente importantes, como os carboidratos, os aminoacidos e os 
neurotransmissores. A molecula transportadora e uma protema 
transmembrana. Esse sistema de transporte pode operar por difu¬ 
sao passiva (sem gasto de energia, por gradiente de concentragao) 
ou por transporte ativo (com gasto de energia gerada pela hidrolise 
de ATP). Varios farmacos sao transportados para o SNC por siste- 
mas transportadores dependentes de ATP 

A barreira hematencefalica nao e completamente continua. 
Existe uma regiao adjacente ao centro do vomito, a area postrema, 
em que a barreira hematencefalica esta ausente. A area postrema e 
altamente vascularizada, e os vasos terminam em capilares fenes- 
trados, facilitando a entrada de substancias circulantes no cerebro. 
Essa regiao pode ser ativada por substancias quimicas circulantes 
no sangue ou no liquido cerebrospinal. A apomorfina e a morfina, 
por exemplo, chegam a essa regiao pela corrente sangiiinea. 


Biotransformagao 

Biotransformagao e toda alteragao quimica que os farmacos 
sofrem no organismo, geralmente sob agao enzimatica, e contribui 
para eliminagao final de tais substancias do organismo. A maioria 
dos psicofarmacos e excretada pela via renal. 

A biotransformagao converte o farmaco em um composto 
diferente do originalmente administrado (metabolito). Na maioria 
das vezes, as moleculas apolares (lipossoluveis) sao transformadas 
em moleculas polares (hidrossoluveis), mais faceis de serem 
excretadas pela via renal. Esse processo, em geral, inativa o farmaco, 
embora a biotransformagao possa tambem originar metabolites ati- 
vos e ate mais toxicos do que o farmaco de origem. Isso ocorre, por 
exemplo, com um dos metabolites da morfina, a morfina-6- 
glicuronida, que e duas vezes mais potente do que a morfina. De 
forma semelhante, a biotransformagao da codeina e da heroina gera 
morfina. Alguns antidepressivos e ansioliticos tambem dao origem 
a metabolites ativos de interesse terapeutico. 

As reagoes mais comuns da biotransformagao dos farmacos 
sao a oxidagao, a redugao, a hidrolise e a conjugagao ou sintese. A 
mesma substancia pode softer biotransformagao por diversas rea¬ 
goes sucessivas, ou seja, um metabolito pode, por sua vez, tambem 
ser biotransformado. As reagoes de oxidagao, redugao e hidrolise 
sao com freqiiencia seguidas por reagoes de conjugagao, que sao 
feitas normalmente com acido glicuronico, mas tambem podem ser 
realizadas por sulfatagao, acetilagao, alquilagao e conjugagao com 
aminoacidos. 

0 ft'gado e o maior orgao de biotransformagao dos farmacos. 
Outros tecidos, como os rins, a pele, os pulmoes, o sangue e o trato 
gastrintestinal, tambem participam da biotransformagao, mas em 
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menor escala. Varias dessas reagoes ocorrem no reticulo endoplas- 
matico do figado. As enzimas biotransformadoras do reticulo endo- 
plasmatico sao denominadas enzimas microssomais e fazem parte 
do sistema oxidase ou sistema citocromo P450. Esse sistema enzi- 
matico metaboliza invariavelmente os farmacos lipossoluveis. Os 
antidepressivos triciclicos sao oxidados pelo sistema P450, seguido 
por conjugagao com o acido glicuronico. 

Dentre as enzimas que nao sao microssomais que participam 
da biotransformagao dos farmacos, a monoaminoxidase (MAO), 
de origem mitocondrial, catalisa a desaminagao oxidativa das aminas 
biogenicas, como a serotonina, a dopamina e a noradrenalina. As 
enzimas soluveis, como as amidases, desidrogenases e transferases, 
encontram-se no plasma. 

A capacidade de biotransformagao dos farmacos pode ser al- 
terada por fatores fisiologicos (idade, gestagao, sexo), doengas (cir- 
rose, hepatite, alcoolismo, insuficiencia cardiaca, desnutrigao), fato¬ 
res geneticos (por polimorfismo geneticamente determinado e pos- 
sivel classificar individuos como metabolizadores rapidos ou lentos 
de alguns substratos), fatores ambientais (poluentes) e pela admi¬ 
nistragao concomitante de outras substancias que podem alterar a 
atividade das enzimas metabolizadoras, por inibigao ou indugao. 


Inibigao e indugao enzimatica 

Ja foram identificadas centenas de enzimas pertencentes ao 
citocromo P450, das quais 50 sao funcionais em seres humanos. As 
familias do citocromo P450 dividem-se em subfamilias, que apre- 
sentam semelhanga superior a 55% em suas seqiiencias de 
aminoacidos individuais. As familias 1, 2 e 3 do citocromo P450 
(CYP1, CYP2 e CYP3) codificam as enzimas que participam da maio- 
ria das reagoes de biotransformagao em humanos; e a CYP3A3 e a 
CYP3A4 sao particularmente importantes em psicofarmacologia. 

As enzimas mais envolvidas no metabolismo dos antidepres¬ 
sivos triciclicos sao a CYP1A2, 2D6, 2C9, 2C19 e 3A4. As substancias 
que inibem ou induzem essas enzimas sao as mais propensas a deter- 
minar interagao farmacologica quando outros farmacos sao adminis- 
trados concomitantemente. Varios antidepressivos da classe dos 
inibidores seletivos de recaptagao de serotonina (ISRSs) sao inibidores 
da CYP2D6. A paroxetina e a fluoxetina sao inibidores mais potentes 
do que a fluvoxamina, a sertralina e o citalopram. Dessa forma, a 
combinagao de um ISRS com um triciclico pode aumentar os niveis 
plasmaticos deste ultimo, exaltando seus efeitos colaterais. Entretan- 
to, essa combinagao pode ser interessante para diminuir as doses dos 
antidepressivos, com conseqiiente redugao de efeitos indesejaveis. 

A fluvoxamina, um ISRS, inibe varias isoformas da P450. As- 
sim, a administragao conjunta da fluvoxamina prejudica a 
metabolizagao de varios outros farmacos, aumentando suas con- 
centragoes plasmaticas. Essa interagao ocorre com antidepressivos 
triciclicos (amitriptilina, desipramina, imipramina, nortriptilina), 
alguns benzodiazepinicos (alprazolam, diazepam, triazolam), car- 
bamazepina, fenitoina, clozapina, haloperidol, IMAOs nao-seleti- 
vos (isocarboxazida, fenelzina), meperidina e teofilina (Stahl, 2000). 
Quando a administragao conjunta desses medicamentos for neces- 
saria, e preciso reduzir a dose dos farmacos metabolizados pelas 
isoenzimas da CYP450 e fazer monitoragao rigorosa de seus prova- 
veis efeitos colaterais. 

Alem de sofrerem inibigao, as enzimas do citocromo P450 
tambem podem ser induzidas, aumentando sua atividade. A conse- 
qiiencia da administragao de um indutor enzimatico com farmacos 


que sao metabolizados por essas enzimas e que os niveis plasmaticos 
do substrato podem cair, diminuindo seus efeitos biologicos. A 
carbamazepina e tanto substrato como indutor da familia 3A4 e, 
portanto, estimula seu proprio metabolismo. Isso leva a ineficacia 
do medicamento e a necessidade de aumentar a dose para obter os 
efeitos iniciais (tolerancia). 0 tabaco e um indutor da familia 1A2, 
podendo ser necessario o ajuste de dose de farmacos (p. ex., imipra¬ 
mina) que usam essas isoformas do CYP em fumantes. 

A MAO tambem pode softer inibigao. 0 exemplo mais tipico 
em psiquiatria e o dos antidepressivos inibidores da MAO (IMAOs), 
como a fenelzina, a tranilcipromina e a isocarboxazida. Os IMAOs 
aumentam as concentragoes sinapticas das aminas biogenicas 
metabolizadas pela MAO (noradrenalina, dopamina, serotonina, 
tiramina). Entretanto, os IMAOs podem potencializar os efeitos so- 
bre a pressao arterial de aminas simpatomimeticas de agao indire- 
ta, tais como as presentes em descongestionantes nasais, broncodi- 
latadores ou em alimentos, como e o caso da tiramina (amina pre¬ 
sente em queijos e alguns defumados). A inibigao da MAO intesti¬ 
nal e hepatica leva ao acumulo de tiramina, que aumenta a libera- 
gao de noradrenalina das terminagoes nervosas, acarretando crises 
hipertensivas que podem ate causar hemorragia intracerebral. Tal 
risco pode ser controlado pela restrigao dietetica e a contra-indica- 
gao de medicamentos que content aminas simpatomimeticas de agao 
indireta. Existem duas isoformas da MAO (MAO-A e MAO-B), que 
diferem em distribuigao anatomica e preferencia por substratos. 0 
uso de inibidores seletivos e reversiveis da MAO-A (moclobemida) 
diminui os riscos de hipertensao. 

Os IMAOs sao capazes de inibir tambem outras enzimas 
metabolizadoras dos farmacos e, dessa forma, aumentar os efeitos 
depressores de certos psicofarmacos, como os barbituricos e os anal- 
gesicos opioides. 

Excrecao 

Os orgaos envolvidos na excregao dos farmacos sao os tins, 
os pulmoes, as glandulas sudoriparas, lacrimais e salivares, a mama 
(leite materno) e o tubo digestivo (fezes e secregao biliar). Desses, 
o rim se destaca. Os processos basicos que asseguram a excregao 
renal dos farmacos sao a filtragao glomerular, a secregao tubular 
ativa e a reabsorgao tubular passiva. 

Considerando a restrigao oferecida pelo glomerulo, a filtra¬ 
gao glomerular permite a eliminagao dos farmacos de baixo peso 
molecular (menor do que 20.000) e que nao estao ligados as protei- 
nas plasmaticas. 

A secregao tubular dos farmacos e metabolitos consiste na 
passagem dessas substancias do capilar para o lumen tubular e nao 
e afetada pela ligagao as proteinas plasmaticas. E um processo ati- 
vo, mediado por carreadores e ocorre no tubulo contorcido proximal. 

Apos sofrerem filtragao glomerular ou secregao tubular, as subs¬ 
tancias lipossoluveis podem ser reabsorvidas (reabsorgao tubular) 
por difusao passiva nos tubulos renais. A forma nao-ionizada (hidros- 
soluvel) da substantia nao e reabsorvida, sendo, assim, eliminada. 
Esse mecanismo e influenciado pelas propriedades fisico-quimicas 
do farmaco e pelo pH urinario. Os acidos organicos fracos, por nao se 
dissociarem em pH acido, sofrem reabsorgao tubular. Para acelerar a 
eliminagao dos acidos fracos (p. ex., em caso de intoxicagao por 
barbituricos) deve-se alcalinizar a urina, o que os converte em for¬ 
mas ionizadas, mais facilmente excretadas. Ja para aumentar a 
excregao de bases fracas (como as anfetaminas, morfina e 
antidepressivos triciclicos) deve-se acidificar a urina. 
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A excregao biliar e a passagem de substancias do plasma para 
a bile e, posteriormente, para o intestino. A excregao dos farmacos 
na bile, que resulta em sua reabsorgao intestinal, gera o ciclo entero- 
hepatico. Uma das conseqiiencias desse ciclo e a retengao do farmaco 
no organismo por periodos prolongados, como acontece com a 
clorpromazina e a imipramina, por exemplo. 

Todos os psicofarmacos sao excretados no leite materno, o 
que e de fundamental importancia, porque podem produzir efeitos 
farmacologicos indesejados no bebe na fase de amamentagao. 0 
diazepam pode produzir efeitos sedativos na crianga. Os 
antipsicoticos atipicos, exceto a clozapina, sao preferidos em rela¬ 
gao aos antipsicoticos tradicionais devido a menor freqiiencia de 
efeitos extrapiramidais. 0 uso de antidepressivos e relativamente 
seguro, com excegao da fluoxetina e da nefazodona. As mulheres 
que usam litio devem evitar a amamentagao nos primeiros meses 
de vida do bebe (American Academy of Pediatrics, 2001). 


Biodisponibilidade e duracao da a$ao 

A farmacocinetica estabelece relagao estreita com a biodisponi¬ 
bilidade. Este termo e usado para descrever a velocidade de absor- 
gao (cinetica) e a proporgao do farmaco que alcanga a circulagao 
geral a partir da dose administrada. Os estudos de biodisponibilidade 
estabelecem a margem terapeutica de um farmaco para uma certa 
dose, pois determinam a concentragao minima necessaria para a 
obtengao de resposta farmacologica e a concentragao maxima tole- 
rada, a partir da qual podem ser atingidos niveis toxicos. Para a 
maioria dos medicamentos, a concentragao na circulagao geral esta 
relacionada com a sua concentragao no local de agao, dai a impor¬ 
tancia dos estudos de biodisponibilidade. Alem disso, os picos sericos 
de alguns farmacos coincidem com seus picos de concentragao no 
leite materno. Assim, e importante conhecer o pico serico para po- 
der ajustar o tempo de administragao e o periodo de amamentagao. 
Em geral, as mulheres que necessitam usar psicofarmacos durante 
a amamentagao devem dar preferencia para aqueles com baixa bio¬ 
disponibilidade e baixa excregao pelo leite. Por exemplo, o sumatrip- 
tano (agente serotonergico usado em enxaqueca), que tern biodispo¬ 
nibilidade ao redor de 15%, e mais recomendado nesses casos do 
que o rizatriptam (biodisponibilidade = 45%) (Hale, 2004). 

A duragao dos efeitos depende principalmente da meia-vida 
de eliminagao do farmaco (tempo em que as concentragoes 
plasmaticas sao reduzidas em 50%) ou de seus metabolites ativos, 
pois esta determinate a ocorrencia ou nao de acumulo. Os farmacos 
de meia-vida de eliminagao curta em geral sao completamente eli- 
minados antes da administragao seguinte. Intervalos de adminis¬ 
tragao inferiores a aproximadamente quatro vezes a meia-vida de 
eliminagao (tempo necessario para a eliminagao completa) provo- 
cam acumulo. 

Bioequivalencia 

Dois farmacos correlates (com os mesmos principios ativos) 
sao considerados bioequivalentes se apresentarem biodisponibi¬ 
lidade comparaveis e tempos semelhantes de picos de concentra¬ 
gao sanguinea. Os ensaios de bioequivalencia permitem demons- 
trar se dois medicamentos apresentam a mesma biodisponibilidade 
no organismo e se podem ser substituidos entre si. Esses ensaios 
sao feitos em individuos saudaveis. Para cada um dos medicamen¬ 


tos testados, produzem-se curvas de concentragoes plasmaticas em 
fungao do tempo, apos uma dose unica do farmaco. A partir dessas 
curvas, e possivel determinar o pico de concentragao plasmatica da 
substantia ativa (C m ^), o tempo necessario para se atingir a Cmax 
0-max) e a area sob a curva (ASC). Esta ultima medida corresponde 
a area total subjacente a curva de concentragao x tempo e indica a 
quantidade de farmaco que atingiu efetivamente a circulagao san- 
gui'nea. Assim, sao equivalentes as preparagoes farmaceuticas que 
tenham biodisponibilidade semelhante, ou seja, se os parametros 
Cmax. hnax e ASC forem analogos. 

Indice terapeutico 

A concentragao terapeutica situa-se entre as concentragoes de 
efeito minimo eficaz (limite minimo) e efeito toxico (concentragao 
maxima tolerada). O indice terapeutico (I.T.) expressa a relagao entre 
as concentragoes toxicas e as terapeuticas do farmaco. O I.T. alto 
indica que a dose potencialmente toxica do farmaco excede em muito 
a dose terapeutica. Quanto maior o I.T., maior a seguranga do 
psicofarmaco. Os benzodiazepinicos tern I.T. alto, assim, a taxa de 
mortalidade associada com superdosagem e baixa. As complicagoes 
surgem quando os benzodiazepinicos sao associados com outros de- 
pressores. Todavia, os farmacos com I.T. baixo devem ser monitorados 
com cautela. Os anticonvulsivantes (carbamazepina, fenitoina, 
barbituricos) e o litio sao exemplos de psicofarmacos com I.T. baixo. 

Efeito placebo 

Outro fator particularmente consideravel no caso dos psico¬ 
farmacos e o efeito placebo, ou seja, o efeito que nao e atribuivel a 
agao farmacologica. Esse efeito inespecifico, presente na adminis¬ 
tragao de qualquer medicamento, resulta, entre outros, da interagao 
medico-paciente e da expectativa do paciente em relagao ao resul- 
tado do tratamento em termos de efeitos beneficos e colaterais. 
Sabe-se que, para qualquer tratamento, a melhora obtida e a com- 
binagao de seu efeito ativo (especifico), com a remissao esponta- 
nea e o efeito placebo (inespecifico), sendo dificil quantificar a con- 
tribuigao de cada fator para a resposta final. A depressao e uma 
condigao em geral associada ao efeito placebo; estima-se que apro¬ 
ximadamente 50% da resposta aos antidepressivos se deve ao efei¬ 
to placebo. Recentemente, estudos de neuroimagem em pacientes 
deprimidos demonstraram associagao entre alteragoes cerebrais es- 
pecificas (ativagao do cortex frontal e do giro cingulado posterior) 
e melhora do humor tanto com o tratamento ativo quanto com o 
placebo (Mayberg et ah, 2002). O achado sugere que, ao menos em 
parte, a remissao dos sintomas depressivos produzida pelo placebo 
seja mediada pelas mesmas alteragoes bioquimicas que os antide¬ 
pressivos produzem no cortex cerebral. 

FARMACODINAMICA - MODO DE A()A0 DOS FARMACOS 
Mecanismos de agao 

Os psicofarmacos atuam, basicamente, de duas formas: a) 
alterando a concentragao de neurotransmissores por agao em pro¬ 
cesses pre-sinapticos - por exemplo, na sintese, na liberagao, na 
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recaptagao ou na degradagao enzimatica; neste caso sao considera- 
dos agonistas ou antagonistas indiretos; b) agindo diretamente nos 
receptores, mimetizando a agao de um neurotransmissor por se 
ligarem e ativarem ou inativarem receptores pre-sinapticos ou pos- 
sinapticos (agonistas ou antagonistas diretos). 

Os neurotransmissores sao agonistas naturais, sendo os prin¬ 
cipals as catecolaminas - noradrenalina (NA), adrenalina (A), 
dopamina (DA); as indolaminas - serotonina (5-HT) e histamina 
(H); a acetilcolina (ACh); os aminoacidos excitatorios - glutamato 
(Glu) e aspartato (Asp); os aminoacidos inibitorios - acido y-amino- 
butirico (GABA); os neuropeptideos opioides (encefalinas, endorfi- 
nas, dinorfinas); os hormonios (substancia I) colecistoquinina, 
vasopressina) e o oxido nitrico (NO). 

| A t e n g a o I 


Os psicofarmacos atuam, basicamente, de duas formas: a) alterando 
a concentragao de neurotransmissores por agao em processos pre- 
sinapticos - por exemplo, na sintese, na liberagao, na recaptagao ou 
na degradagao enzimatica; neste caso sao considerados agonistas 
ou antagonistas indiretos; b) agindo diretamente nos receptores, 
mimetizando a agao de um neurotransmissor por se ligarem e 
ativarem ou inativarem receptores pre-sinapticos ou pos-sinapticos 
(agonistas ou antagonistas diretos). 

Ciassificagao em agonistas e antagonistas 

Os farmacos que atuam em receptores podem ser classificados 
como agonistas ou antagonistas, de acordo com a sua atividade in- 
trinseca (capacidade de ativar o receptor). A teoria de ocupagao dos 
receptores permite dividir os agonistas diretos em plenos e parciais. 

Os agonistas diretos plenos sao os que apresentam atividade 
intrinseca e ativam o receptor (como a bromocriptina, que atua no 
receptor dopaminergico); o agonista direto parcial e aquele que se 
liga ao receptor e tern atividade intrinseca menor que o agonista 
pleno ou o ligante endogeno (p. ex., a buprenorfina e um agonista 
parcial dos receptores opioides). 

0 agonista inverso liga-se ao receptor e produz efeito oposto 
ao do ligante endogeno. Este tipo de substancia estabiliza o recep¬ 
tor na sua forma inativa, como por exemplo, o rimonabant, que e 
agonista inverso do receptor canabinoide CB1. 

0 agonista inverso parcial tern agao oposta ao agonista, mas 
de menor intensidade que o agonista inverso pleno. 0 farmaco ex¬ 
perimental Ro 15-4513 e um agonista inverso parcial de receptores 
benzodiazepinicos. 

Os agonistas indiretos sao aqueles que aumentam a agao do 
neurotransmissor por bloquear sua recaptagao (a cocaina inibe a 
recaptagao de dopamina), inibir a enzima de degradagao (a tranil- 
cipromina inibe a MAO, enzima de degradagao das monoaminas) 
ou aumentar a liberagao (a anfetamina aumenta a liberagao de 
dopamina). 

Os antagonistas sao farmacos que bloqueiam o receptor pos- 
sinaptico de forma direta (tern afinidade pelo receptor, mas sua 
atividade intrinseca e nula) ou indireta (aumentam a degradagao 
enzimatica do neurotransmissor ou diminuem a liberagao por 
estimulagao dos auto-receptores). 

Os antagonistas de agao direta competem com o agonista pelo 
mesmo receptor (os antipsicoticos, como o haloperidol, sao antago¬ 
nistas dopaminergicos; o flumazenil e antagonista benzodiazepinico). 


Os antagonistas de agao indireta interferem com a agao nor¬ 
mal do neurotransmissor sem se ligar ao sitio receptor (a alfa-metil- 
para-tirosina inibe a sintese de DA; a reserpina depleta o estoque 
sinaptico de dopamina). 

Receptores 

Os receptores de membrana aos quais os psicofarmacos se 
ligam para exercer seus efeitos podem ser ionotropicos e meta- 
botropicos. 

0 mecanismo de agao de muitos psicofarmacos deve-se a li¬ 
gagao em receptores ionotropicos (ligados a canais ionicos). Geral- 
mente, sao compostos por cinco copias de subunidades de recepto¬ 
res com quatro regioes transmembranas ligadas entre si, formando 
um canal ionico (Fig. 35.1.2a). Esse tipo de receptor pode se en- 
contrar em tres estados: em repouso, aberto e inativo. Em repouso, 
pode passar para o ativo, enquanto no estado inativo precisa sofrer 
modificagoes conformacionais para voltar ao estado de repouso. 
Quando ativado, o canal se abre, deixando passar ions (sodio, po- 
tassio, calcio, cloreto). Os receptores nicotinicos, glutamatergicos 
(NMDA, AMPA, cainato), GABAergicos (GABA a ) e serotonergicos 
(5-HT 3 ), quando ativados, abrem seus canais ionicos. Alguns 
psicofarmacos modulam o tempo ou a freqiiencia de abertura des¬ 
ses canais. Os benzodiazepinicos, por exemplo, aumentam a fre- 
qiiencia de abertura dos canais de cloreto e facilitam a ligagao do 
GABA ao receptor GABA a , hiperpolarizando a membrana e redu- 
zindo a atividade neuronal. 

Os receptores metabotropicos, que ativam os sistemas de se- 
gundos mensageiros, incluem os receptores adrenergicos (a e (3), 
colinergicos (muscarinicos), serotonergicos, dopaminergicos, gluta¬ 
matergicos (mGlu), GABAergicos do tipo B (GABA b ) e peptidergicos 
(Fig. 35.1.2b). Esses receptores residem parcialmente dentro das 
membranas e contem tres porgoes: extracelular, transmembrana e 
intracelular. 

A regiao transmembrana de um receptor pode ser muito se- 
melhante a de outros receptores, formando uma familia de recep¬ 
tores. Um exemplo e a familia de receptores que apresenta regiao 
transmembrana com sete dominios hidrofobicos (a-helices) liga¬ 
dos por tres algas extracitoplasmaticas e tres algas intracitoplas- 
maticas. Nos sistemas de transdugao de sinal que usam esse tipo de 
receptor, o sinal e transferido para os processos intracelulares res- 
ponsaveis pela resposta das celulas, por um sistema do qual partici¬ 
pant as proteinas G (proteinas ligadas ao nucleotideo guanina). 

A proteina G tern tres subunidades, designadas como a, (3 e y. 
Em repouso, a proteina G esta ligada a guanina difosfato (GDP). 
Quando ativada pelo primeiro mensageiro, a subunidade a dimi- 
nui sua afinidade pela GDI) que e substituida pela guanina trifosfato 
(GTP). A subunidade Ga-GTP dissocia-se do receptor e interage 
com os efetores (adenilato ciclase, fosfolipases, fosfodiesterases), 
ativando as vias dos segundos mensageiros. A proteina G e uma 
familia de proteinas de transdugao de sinal, da qual fazem parte a 
Gs (estimula a adenilato ciclase), a Gi (inibe a adenilato ciclase), a 
Gq (estimula a fosfolipase C), a Gt (ativa a fosfodiesterase depen- 
dente de GMPc) e a Go (abre e fecha diferentes canais ionicos) 
(Spiegel, 1987; Simon; Strathmann; Gautman, 1991). Os segun¬ 
dos mensageiros formados (AMPc, GMPc, diacilglicerol, trifosfato 
de inositol, fosfatidilinositol, oxido nitrico, calcio, acido araquido- 
nico) constituem uma cascata de eventos que transformam ligagao 
de um neurotransmissor em resposta celular (Fig. 35.1.3). 
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Figura 35.1.2 

a) 0 receptor ionotropico composto por cinco subunidades (2 alfa, 1 beta, 1 gama, 1 delta), forma estrutura ligada a canal ionico (transmissao 
sinaptica rapida). b) 0 receptor metabotropico com sete regioes transmembranas, ligado a protelna G (transmissao sinaptica lenta). 


li/lecanismos in trace Inlares 

0 mecanismo de transdugao do sinal celular consiste de 
fosforilagoes (adigao do grupo fosfato via proteinoquinases) e defos- 
forilagoes (remogao do grupo fosfato via fosfatases) seqiienciais 
dos residuos das proteinas intracelulares (Nestler; Duman, 1999). 

0 AMPc (formado a partir do ATP intracelular por reagao 
catalisada pela adenilato ciclase) ativa a proteinoquinase A por 
fosforilagao, que consiste na transference de um grupo fosfato (a 
partir da adenosina trifosfato) para residuos especificos de aminoa- 
cidos, geralmente serina ou treonina. A proteinoquinase A fosforilada 
pode catalisar a fosforilagao de certas proteinas intracelulares (fa- 


tores de transcrigao) que atuam na ativagao e inativagao genica. 
Esse sistema e importante porque hipoteses recentes sobre a etiologia 
de transtornos afetivos sugerem que disfungoes no sistema de sina- 
lizagao do AMPc possam estar envolvidas na fisiopatologia dessas 
condigoes (Gould; Manji, 2002). 

A ativagao da fosfolipase C gera dois fragmentos: o inositol 
trifosfato (IP3) e o diacilglicerol (DAG). 0 IP3 liga-se a receptores 
do reticulo endoplasmatico, libera calcio das reservas intracelulares 
e forma o complexo calcio-calmodulina, que por sua vez, ativa a 
oxido nitrico sintase, responsavel pela formagao de oxido nitrico 
(NO). 0 IP3 e um sinal quimico de vida curta, sendo rapidamente 
desfosforilado em PIP2 e PIFJ que sao inativos como mensageiros 
secundarios. 0 DAG ativa a proteinoquinase C (PKC) ligada a mem- 
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Primeiro mensageiro 





Enzimas efetoras 



Segundo-mensageiro 



Figura 35.1.3 

Cascata de eventos que transformam a ligagao de um neurotransmissor em resposta celular. 


brana, que por sua vez fosforila enzimas que controlam o fluxo de 
calcio. Existem evidencias de que a via intracelular do fosfatidili- 
nositol possa estar desregulada em pacientes com transtorno bipolar 
durante o estado de mania. 0 carbonato de litio, estabilizador do 
humor, inibe a enzima inositol monofosfatase, depletando as reser- 
vas de inositol nos neuronios e, conseqiientemente, interferindo 
com a formagao do fosfatidilinositol. Seu mecanismo de agao aca- 
ba por interferir nos mecanismos de neurotransmissores mediados 
por esta via (Quiroz; Gould; Manji, 2004). 


Auto-receptores 

Os psicofarmacos tambem podem exercer seus efeitos pela 
ligagao a auto-receptores (ou receptores pre-sinapticos), que regu- 
lam a quantidade de neurotransmissor liberado do terminal axonico. 
Os receptores dopaminergicos D 2 e os serotonergicos 5HT 1D e 5HT 1A 
sao exemplos de auto-receptores acoplados a proteina G. Os farma- 
cos que ativam os auto-receptores reduzem a quantidade do neuro¬ 
transmissor liberado, enquanto aqueles que inativam ou bloque- 
iam os auto-receptores aumentam a quantidade de neurotransmissor 
liberado. Em doses baixas, a apomorfina (agonista dopaminergico) 
age preferencialmente em auto-receptores dopaminergicos, inibin- 
do a liberagao de dopamina. 


Recaptagao neuronal 

Os transportadores de recaptagao de neurotransmissores 
para dentro do terminal nervoso sao importantes alvos dos 
psicofarmacos. A cocaina inibe os transportadores de dopamina, 
noradrenalina e serotonina, resultando em aumento desses neuro¬ 
transmissores na sinapse. Os antidepressivos triciclicos, a venla- 
faxina e a duloxetina bloqueiam a recaptagao de noradrenalina e 
serotonina; os inibidores seletivos da recaptagao de serotonina - 


por exemplo, a fluoxetina e a paroxetina - aumentam a sinaliza- 
gao serotonergica, enquanto a reboxetina inibe seletivamente a 
recaptagao de noradrenalina (Stahl, 2000). 

Regulagao dos genes 

A proteinoquinase fosforilada migra para o nucleo e transfere 
o grupo fosfato para outras proteinas citoplasmaticas ou nucleares 
com atividades metabolicas regulatorias, chamadas de fatores de trans¬ 
crigao. Uma vez ativado, o fator de transcrigao tern dominios para 
ligagao ao DNA, promovendo a regulagao da expressao genica. Os 
proto-oncogenes mais conhecidos sao os da familia fos (c-fos, fral, 
fra2 e fosB) e da familia jun (c-jun, junB e junD) (Morgan e Curran, 
1991). As respectivas proteinas das famflias fos e jun tern dominios 
do tipo ziper de leucina (leucine zipper ) e formam homodimeros (jun/ 
jun) e heterodimeros (fos/jun), que compoem fatores de transcri¬ 
gao, como o AP-1 (fos/jun) (Rauscher et al., 1988), capazes de reco- 
nhecer e ligarem-se em elementos especificos da regiao promotora 
do gene e promover sua transcrigao. Os produtos da transcrigao ge- 
netica podem ser receptores, enzimas, fatores de transcrigao geneti- 
ca ou fatores de crescimento neurotrofico (Fig. 35.1.4). 

As proteinoquinases fosforilam outros fatores de transcrigao 
nucleares, incluindo a proteina de ligagao ao elemento de resposta 
ao AMPc (CREB), que se encontra ligado ao elemento de resposta 
ao AMPc (CRE) na regiao promotora (regulatoria) do DNA. A 
fosforilagao do CREB impulsiona a atividade transcripcional por 
facilitar a interagao do CREB com o complexo RNA polimerase II, 
que e o mediador do inicio da transcrigao (Fig. 35.1.5). 

A ligagao do neurotransmissor com seu receptor desencadeia 
uma cascata de eventos que podem interferir na expressao genica 
de varias proteinas. Esse mecanismo explica os processos adaptativos 
a estimulos repetidos. 

Dentre os efeitos biologicos induzidos por neurotransmisso¬ 
res ou psicofarmacos, inclui-se a regulagao do numero de seus pro- 
prios receptores. 





































































PSIQUIATRIA BASICA 533 



Figura 35.1.4 

0 fator de transcrigao AP-1 consiste de homodimeros e heterodimeros de proteinas do tipo ziper de leucina que pertencem a familia fos e jun. 
A heterodimerizagao e mais estavel e ativa o processo de transcrigao dos genes. 0 fator de transcrigao AP-1 tern papel importante no 
controle da homeostase e da proliferagao celular (Shaulian; Karin, 2001). Dependendo do sinal celular, pode ocorrer aumento ou diminuigao 
da transcrigao dos genes. 


Os psicofarmacos que aumentam a liberagao de neurotrans- 
missores podem diminuir a velocidade de sintese do receptor e, 
conseqiientemente, reduzir o numero de receptores na membrana, 
resultante de modulagoes neuroadaptativas. Esse processo e conhe- 
cido por down-regulation (internalizagao). De maneira oposta, os 
receptores podem ser sintetizados em excesso sob algumas condi- 
goes, especialmente se esses receptores estiverem bloqueados por 
um antagonista por longo periodo de tempo. Nesse caso, os recepto¬ 
res encontram-se sob o estado de up-regulation (aumento da expres- 
sao de receptor na membrana). Existem varios mecanismos pelos 
quais o numero ou a fungao dos receptores pode aumentar em decor- 
rencia da inibigao da estimulagao de seus receptores. As hipoteses 
incluem a diminuigao na velocidade de eliminagao, o aumento na 
sintese ou o aumento na ligagao entre os receptores e a proteina G. 

Uma das teorias propostas para explicar a depressao supoe 
que os receptores monoaminergicos estejam aumentados ( up- 
regulation. ) devido a deficiencia de seus neurotransmissores. 0 fe- 
nomeno de up-regulation, alem de aumentar a sensibilidade da 
neurotransmissao, pode tambem induzir patologia. E o que aconte- 
ce com a discinesia tardia (movimentos hipercineticos faciais), cau- 
sada pelo uso prolongado de alguns antipsicoticos que bloqueiam 
receptores dopaminergicos. 

0 fenomeno de up-regulation pode tambem estar envolvido 
na dependencia de substancias. A administragao cronica de algu¬ 


mas dessas substancias (opioides, cocaina e alcool) produz mudan- 
gas moleculares adaptativas, como a up-regulation da via do AMPc 
e o aumento da expressao de CREB, o qual participa de varias for¬ 
mas de plasticidades neuronal e comportamental (Nestler, 1993). 
0 aumento da excitabilidade neuronal pela atividade exacerbada 
da via do AMPc e da condutancia de correntes dependentes de Na + 
contribuem para a tolerancia, dependencia e abstinencia. Existem 
evidencias mostrando que a up-regulation da via do AMPc pode ser 
importante para a sensibilizagao comportamental aos efeitos loco- 
motores de psicoestimulantes (Anderson; Pierce, 2005). 

Tolerancia e sensibilizagao 

A administragao repetida de um farmaco pode alterar seus 
efeitos subseqiientes. 0 resultado pode ser a tolerancia ou a sensi¬ 
bilizagao. 

A tolerancia corresponde a diminuigao do efeito inicial com 
o uso frequente do farmaco (requer aumento da dose para manter 
o efeito constante). 0 organismo pode desenvolver tolerancia por 
aumentar o metabolismo ou a eliminagao do farmaco (tolerancia 
metabolica - mecanismo farmacocinetico). Por exemplo, a ativida¬ 
de das enzimas hepaticas aumenta apos periodo prolongado de 
consumo de alcool, acelerando sua eliminagao. 
















534 LOUZA, ELKIS E COLS. 



Figura 35.1.5 

Os fatores de transcrigao (p. ex., CREB) sao proteinas que se ligam na regiao promotora de genes-alvo (p. ex., CRE) e controlam a taxa de 
transcrigao dos genes, aumentando ou reduzindo a sfntese de proteinas, com subsequente alteragao da fungao celular. A proteina CREB se 
liga na forma de dimero a sequencia CRE e sua ativagao e modulada pela fosforilagao realizada pela proteinoquinase dependente de AMPc 
(PKA). 0 CREB fosforilado interage com a proteina de ligagao ao CREB (CBP), uma molecula co-ativadora que participa da ativagao do gene- 
alvo via associagao com a RNA polimerase II, para dar inicio ao processo de transcrigao. 

M = primeiro mensageiro; PKA = proteinoquinase A; CREB = proteina de ligagao ao elemento de resposta ao AMPc; CRE = elemento de 
resposta ao AMPc; CBP = proteina de ligagao ao CREB. 


A tolerancia neuroadaptativa ocorre pela diminuigao do nu- 
mero dos receptores ou da sensibilidade neuronal (mecanismo 
farmacodinamico). 

Os fatores ambientais podem tambem desencadear um tipo 
de tolerancia, conhecida como tolerancia comportamental. Um in- 
divi'duo habituado a consumir a substantia no mesmo ambiente, 
pode apresentar efeitos potencializadores da mesma se administra- 
da em ambiente diferente. 

Os efeitos de um grande numero de psicofarmacos sofrem 
tolerancia, como por exemplo, os efeitos anorexicos das anfetaminas, 
analgesicos dos opioides, os sedativos dos benzodiazepi'nicos e do 
etanol. Varios psicofarmacos apresentam tolerancia cruzada com 
outros medicamentos da mesma classe farmacologica (opioides) 
ou entre compostos de efeitos semelhantes (barbituricos e etanol). 

A sensibilizagao, tambem conhecida como tolerancia reversa, 
refere-se ao aumento progressivo dos efeitos iniciais de psicoesti- 
mulantes (cocaina, anfetamina), opioides e etanol. Em experimen- 
tos animais, a sensibilizagao corresponde ao aumento gradual da 
atividade geral do animal, principalmente locomotora, apos admi- 
nistragao repetida de uma dose fixa da substantia. Nos humanos, e 
traduzida pelo aumento da fissura que o individuo sente pela subs¬ 
tantia, com o uso constante. Assim, esse fenomeno tern sido estu- 
dado como modelo animal de compulsao. A maior importancia da 
sensibilizagao e da sensibilizagao cruzada e o seu papel potencial 
na dependencia de substancias. A sensibilizagao e uma forma de 
plasticidade neuronal e esta associada com mudangas neuroadapta- 


tivas no circuito da recompensa decorrentes do uso cronico de subs¬ 
tancias de abuso, sendo a dopamina o principal substrato neuronal 
envolvido neste fenomeno (Kalivas, 1995). 

0 condicionamento ambiental (ou pareamento da substan¬ 
tia com o ambiente) tern sido muito pesquisado como fator pri¬ 
mordial para o desenvolvimento da sensibilizagao. A sensibilizagao 
comportamental depende, em parte, do condicionamento dos efei¬ 
tos do farmaco com as pistas ambientais presentes no aparato ex¬ 
perimental. No condicionamento classico (pavloviano), o estimulo 
neutro e pareado ao estimulo que elicia resposta reflexa automati- 
ca. No modelo de Pavlov, os cachorros aprendem a associar o som 
de um sino com a comida e, entao, salivam em resposta ao som do 
sino. De modo semelhante, pistas ambientais, como colher, gilete, 
espelho, seringa ou ate mesmo notas de dinheiro (alguns indivi- 
duos as usam para inalar cocaina) podem ser associadas com re¬ 
compensa (droga) e disparar o desejo ou a fissura pela substantia 
em adictos. 

A sensibilizagao comportamental e duradoura. Por exemplo, 
os animais que foram sensibilizados aos efeitos estimulantes da 
anfetamina, mesmo apos periodo longo de abstinencia (ate um ano), 
expressam o fenomeno quando recebem a substantia novamente. 
Extrapolando para os humanos, isso e particularmente importante, 
por estar ligado as recaidas apos periodos de abstinencia (Robinson; 
Berridge, 1993). E por isso que, em geral, so o tratamento farmaco- 
logico nao e suficiente para aliviar a dependencia. 0 dependente 
precisa de acompanhamento psicologico para tentar romper o con- 
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dicionamento entre as pistas do ambiente e o efeito prazeroso da 
substancia. 

0 organismo pode, simultaneamente, apresentar tolerancia e 
sensibilizatjao para diferentes efeitos da mesma substancia. Por exem- 
plo, tolerancia aos efeitos simpatomimeticos da cocaina e sensibili- 
zagao aos efeitos estimulantes locomotores induzidos por ela. 

Alem de seu papel na dependencia, a sensibilizagao induzida 
por psicoestimulantes pode estar envolvida na precipitatjao ou no 
desenvolvimento de psicoses. E bastante conhecido o fato de que 
estimulantes psicomotores podem precipitar estados psicoticos e au- 
mentar a probabilidade de recaidas em esquizofrenicos sob remissao. 
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ASPECTOS HISTORICOS 

No inicio da decada de 1950, Laborit estudava medicamen- 
tos do grupo das fenotiazinas com o intuito de obter uma hiberna- 
gao artificial durante a anestesia de pacientes cirurgicos. 0 objetivo 
era a diminuigao dos efeitos neurovegetativos adversos do periodo 
pos-cirurgico. Entre os efeitos observados, foi descrita uma “indife- 
renga afetiva” em relagao ao ambiente. Em 1952, os psiquiatras 
franceses Jean Delay e Pierre Deniker publicaram dois trabalhos 
em que descreveram os efeitos terapeuticos da clorpromazina em 
38 pacientes psicoticos agitados. A clorpromazina apresentava a 
peculiaridade de produzir atenuagao ou remissao dos sintomas 
psicoticos (delirios e alucinagoes), lentificagao psicomotora e indi- 
ferenga afetiva, sem causar prejuizo significativo das fungoes 
cognitivas. A partir de entao, diversos medicamentos de diferentes 
grupos farmacologicos foram desenvolvidos, dando inicio a uma 
nova era no tratamento farmacologico dos quadros psicoticos 
(Lopez-Munoz et al., 2005). A descoberta dos antipsicoticos pode 
ser considerada a verdadeira revolugao “antimanicomial”, pois per- 
mitiu que os pacientes deixassem as instituigoes psiquiatricas e vol- 
tassem a comunidade (Cancro, 2000). 


yi A t e n g a o 


A descoberta dos antipsicoticos pode ser considerada a verdadeira 
revolugao "antimanicomial", pois permitiu que os pacientes 
deixassem as instituigoes psiquiatricas e voltassem a comunidade. 


CONCEITO E SINONiMIA 

Para a pesquisa e o desenvolvimento de medicamentos com 
agao antipsicotica foram desenvolvidos modelos farmacologicos ani- 
mais, utilizados durante a fase I de estudo de potenciais antipsi¬ 
coticos. Os modelos animais sao: 


1. Efeito cataleptogenico: indugao de um estado de dimi¬ 
nuigao ou aboligao de movimentos espontaneos (cata- 
lepsia). E considerado equivalente aos efeitos colaterais 
extrapiramidais observados em humanos. 

2. Antagonismo dos efeitos motores da apomorfina e da 
anfetamina: a apomorfina e a anfetamina induzem mo¬ 
vimentos estereotipados repetitivos em mamiferos, que 
sao antagonizados ou bloqueados pelos antipsicoticos. 
Corresponderia ao efeito antipsicotico observado no 
homem. 

3. Diminuigao do reflexo condicionado de fuga: animais 
treinados para reagir a um primeiro estimulo, o qual 
indica a ocorrencia iminente de um segundo estimulo 
doloroso, quando tratados com antipsicoticos, mostram- 
se indiferentes ao primeiro estimulo, fugindo apenas 
do estimulo doloroso. Corresponderia a indiferenga 
afetiva e ao meio ambiente observadas em humanos. 

O antagonismo dos efeitos da apomorfina e da anfetamina e 
a diminuigao do reflexo condicionado de fuga correspondem aos 
efeitos terapeuticos dos antipsicoticos. 

A partir desses modelos, que estao voltados para a agao anti- 
dopaminergica, foram definidos os antipsicoticos de primeira gera¬ 
gao (classicos ou convencionais). Sao medicamentos psicotropicos 
do grupo dos psicolepticos (juntamente com os ansioliticos e hip- 
noticos) que produzem uma diminuigao ou atenuagao da atividade 
psiquica normal ou patologica (diminuigao do “tonus psiquico”). 

Os antipsicoticos sao tambem denominados neurolepticos, 
tranqiiilizantes maiores (em oposigao aos benzodiazepinicos, cha- 
mados de tranqiiilizantes menores), ataraxicos ou psicoplegicos. 
Desses termos, os que mais se popularizaram foram antipsicoticos 
e neurolepticos. A tendencia atual e denominar esse grupo hetero- 
geneo de medicamentos de antipsicoticos. No desenvolvimento ini- 
cial dos antipsicoticos, a presenga de efeitos colaterais extrapirami¬ 
dais era a regra; na decada de 1970 surgiu a clozapina, que apre¬ 
sentava efeito antipsicotico sem causar efeitos extrapiramidais. Esta 
serviu de modelo para o surgimento de uma nova geragao de anti¬ 
psicoticos (os antipsicoticos de segunda geragao, ou atipicos). Os 










PSIQUIATRIA BASICA 537 


antipsicoticos mais antigos, em geral associados a presenga de 
smdromes extrapiramidais, passaram a ser chamados de antipsi¬ 
coticos de primeira geragao, ou tipicos. 

Outros modelos animais utilizados no desenvolvimento dos 
antipsicoticos de segunda geragao e em sua diferenciagao dos 
antipsicoticos de primeira geragao incluem a inibigao pre-pulso e o 
teste da pata (paw test) (Geyer; Ellenbroek, 2003). 

Do ponto de vista farmacologico, os antipsicoticos podem ser 
classificados em diversos grupos (Quadro 35.2.1). 

MECANISMO DE A(JA0 

Os antipsicoticos de primeira geragao agem em maior ou 
menor intensidade no sistema dopaminergico, principalmente blo- 
queando os receptores pos-sinapticos do subtipo D 2 . 

0 sistema dopaminergico consiste de tres tratos principais: 
os sistemas mesolimbico e mesofrontal, o sistema nigroestriatal e o 
sistema hipotalamo-hipofisario. Postula-se que a agao terapeutica 
dos antipsicoticos se deva ao bloqueio dopaminergico nos sistemas 
mesolimbico e mesofrontal; os efeitos colaterais extrapiramidais 
devem-se a agao no sistema nigroestriatal, e os efeitos endocrinos a 
agao no trato hipotalamo-hipofisario. Outros sistemas de neurotrans¬ 
missao sao bloqueados pelos antipsicoticos, desse fato decorrendo, 
possivelmente, efeitos terapeuticos, alem de outros efeitos colaterais, 
como sedagao, hipotensao e outros (Quadro 35.2.2). Pelo perfil de 
bloqueio (afinidade) dos diversos receptores e possivel deduzir os 
efeitos terapeuticos e efeitos colaterais de cada antipsicotico (Tabe- 
la 35.2.1). 

Sao conhecidas duas familias de receptores dopaminergicos, 
tipo Dj (Dj e D 5 ) e tipo D 2 (D 2 , D 3 e D 4 ). Esses receptores distri- 
buem-se em diferentes areas cerebrais e suas propriedades quimi- 
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Os antipsicoticos de primeira geragao agem em maior ou menor 
intensidade no sistema dopaminergico, principalmente bloqueando 
os receptores pos-sinapticos do subtipo D 2 . 


Quadro 35.2.1 Classificagao farmacologica dos antipsicoticos 
disponiveis no Brasil 


1. Fenotiazinicos 

- Alifaticos (clorpromazina, levomepromazina) 

- Piperidinicos (propericiazina, tioridazina, pipotiazina) 

- Piperazinicos (triflourperazina, flufenazina) 

2. Tioxantenos (zuclopentixol) 

3. Dibenzodiazepinicos (clozapina) 

4. Butirofenonas (haloperidol) 

5. Benzamidas (sulpirida, amisulprida) 

6. Difenilbutilpiperidinicos (pimozide, penfluridol) 

7. Benzisoxazolicos (risperidona) 

8. Tienobenzodiazepinicos (olanzapina) 

9. Dibenzodiazepinicos, (quetiapina) 

10. Benzotiazolilpiperazinicos (ziprasidona) 

11. Quinolinonas (aripiprazol) 


cas e estruturas moleculares ja sao conhecidas. Um dos possiveis 
mecanismos de agao da clozapina seria a agao nos receptores de 
tipo Dj e D 4 , que tern expressao maior em regioes limbicas e 
frontocorticais, sendo um fraco bloqueador de receptor D 2 (o que 
explicaria a ausencia de efeito extrapiramidal). Um possivel meca- 
nismo de agao para os antipsicoticos seria, portanto, o bloqueio de 
receptores dopaminergicos que nao estao relacionados ao sistema 
extrapiramidal (Miyamoto et al., 2005). 

Outro possivel mecanismo de agao dos antipsicoticos, parti- 
cularmente daqueles de segunda geragao, seria o bloqueio balancea- 
do de uma combinagao de sistemas de neurotransmissao, especial- 
mente o sistema serotoninergico. O sistema serotoninergico come- 
ga nos nucleos mediano e dorsal da rafe no mesencefalo e se espa- 
lha por todo o cerebro e a medula; sao conhecidos atualmente cer- 
ca de 15 subtipos de receptores (Werkman et ah, 2006). Varios 
antipsicoticos de segunda geragao agem concomitantemente nos 
sistemas serotoninergico (5HT) e dopaminergico (D). Eles se ca- 
racterizam por ser bloqueadores potentes de receptores SHT^ e 
bloqueadores mais fracos de D 2 . Medicamentos como a risperidona, 
a olanzapina, a quetiapina, a ziprasidona e mesmo a clozapina apre- 
sentam tais caracteristicas. Estudos recentes sugerem que o siste¬ 
ma serotoninergico seria um modulador do sistema dopaminergico, 
inibindo tonicamente a atividade dopaminergica mesocortical e 
nigroestriatal. Assim, medicamentos bloqueadores dos receptores 
5HT seriam beneficos para os sintomas negativos e levariam a me¬ 
nor incidencia de efeitos extrapiramidais. Alem desses, outros me¬ 
canismos de agao sao descritos em alguns dos antipsicoticos de 
segunda geragao: agonismo parcial de receptor D 2 (aripiprazol), 
agonismo de receptor SHT^ (aripiprazol, quetiapina e ziprasidona), 
bloqueio seletivo de receptores D 2 e D 3 limbicos (amisulprida), blo¬ 
queio de receptores D 4 e D 4 (clozapina), dissociagao rapida dos 
receptores dopaminergicos (fast off) (quetiapina, clozapina) e a 
interagao dopamina-glutamato. Esses dados sugerem que, mesmo 
sendo incluidos em um unico grupo, ha diferengas importantes entre 
os antipsicoticos de segunda geragao quanto ao seu mecanismo de 
agao (Werkman et ah, 2006; Horacek et ah, 2006; Kapur e Seeman, 
2001; Tort et ah, 2006; Laruelle et ah, 2005). 
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Outro possivel mecanismo de agao dos antipsicoticos, particular- 
mente daqueles de segunda geragao, seria o bloqueio balanceado 
de uma combinagao de sistemas de neurotransmissao, especial- 
mente os sistemas dopaminergico e serotoninergico. 


FARMACOLOGIA 

Os antipsicoticos sao absorvidos rapidamente por via oral, 
atingindo pico plasmatico maximo cerca de 1 a 3 horas apos a 
ingestao. O nivel plasmatico obtido com uma determinada dose de 
medicamento e bastante variavel interindividualmente, devido, prin¬ 
cipalmente, a metabolizagao hepatica de primeira passagem. No 
plasma, devido a alta lipossolubilidade, ligam-se as proteinas 
plasmaticas, estando uma pequena porcentagem na forma livre. 
Em geral, a meia-vida dos antipsicoticos e de cerca de 20 a 40 horas 
(excegoes: amisulprida, quetiapina e ziprasidona, cuja meia-vida 
varia de 4 a 12 horas, indicando o uso em duas doses ao dia). O 
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Quadro 35.2.2 Principals efeitos terapeuticos e adversos do bloqueio de receptores pelos antipsicoticos 


Bloqueio do receptor dopaminergico D 2 

Efeitos terapeuticos: melhora dos sintomas positivos. 

Efeitos adversos: sintomas extrapiramidais (distonia, parkinsonismo, acatisia, discinesia tardia), hiperprolactinemia (disfungoes sexuais, alteragoes 
menstruais, galactorreia, ginecomastia). 

Bloqueio de receptores alfa-1-adrenergicos 

Efeitos terapeuticos: desconhecidos. 

Efeitos adversos: taquicardia reflexa, hipotensao postural, vertigem, tontura, potencializagao do efeito anti-hipertensivo de prazosin, terazosin, labetalol. 

Bloqueio de receptores alfa-2-adrenergicos 

Efeitos terapeuticos: desconhecidos. 

Efeitos adversos: bloqueio dos efeitos anti-hipertensivos da clonidina e da metildopa. 

Bloqueio de receptores histaminicos H 1 

Efeitos terapeuticos: sedagao. 

Efeitos adversos: sedagao, ganho de peso, potencializagao de drogas depressoras centrais. 

Bloqueio de receptores muscarinicos 

Efeitos terapeuticos: redugao de sintomas extrapiramidais. 

Efeitos adversos: visao turva, exacerbagao de glaucoma de angulo fechado, boca seca, taquicardia sinusal, obstipagao, retengao urinaria, deficit de memoria. 

Bloqueio de receptores serotoninergicos 5HT 2A 

Efeitos terapeuticos: melhora de sintomas negativos, redugao de sintomas extrapiramidais. 

Efeitos adversos: desconhecido. 


Adaptado de Richelson (1999). 


labels 35.2.1 

Afinidade in vitro de alguns antipsicoticos a receptores (Ki)* 




5HT 2# 

5HT 1# 

Alfa-1 

Alfa-2 

H, 

muscarinico 

Amisulprida 

1,3 

2.000 

<10.000 

7.100 

1.600 

<10.000 

<10.000 

Aripiprazol 

2,3 

4,6 

5,6 

25 

74 

23 

4.677 

Clozapina 

187 

130 

140 

1,6 

142 

0,23 

20 

Haloperidol 

2,4 

50 

2.832 

12 

1.130 

4.160 

<10.000 

Clorpromazina 

6,7 

12 

3.115 

0,3 

184 

0,18 

67 

Olanzapina 

31 

3,5 

2.720 

109 

314 

0,65 

51 

Quetiapina 

700 

96 

320 

22 

3.630 

2,2 

1.942 

Risperidona 

1,65 

0,55 

420 

4,5 

151 

27 

<10.000 

Ziprasidona 

4,6 

1,4 

112 

18 

160 

130 

<10.000 


‘Quanto menor o valor, maior a afinidade. 
Adaptada de Horacek e colaboradores (2006). 


equilfbrio serico (steady state ) e atingido em cerca de 3 a 7 dias de 
uso do medicamento. Sua metabolizagao se faz atraves de metabo¬ 
lizagao hepatica, sendo eliminados pelos rins. Muitos antipsicoticos 
apresentam metabolitos ativos. Alguns antipsicoticos podem ser 
administrados por via intramuscular ou endovenosa, permitindo 
evitar a metabolizagao de primeira passagem, levando a um au- 
mento substancial de sua biodisponibilidade. 


Alguns antipsicoticos de primeira geragao, ligados a acidos 
graxos de cadeia longa e injetados por via intramuscular, apresen¬ 
tam liberagao lenta na corrente sanguinea, que varia de 2 a 4 sema- 
nas, conforme o medicamento. Ja no caso da risperidona de agao 
prolongada, o farmaco e incluido em microesferas de uma matriz 
de um polimero biodegradavel que o libera gradualmente. Sua li¬ 
beragao ocorre tres semanas apos a aplicagao, de modo que deve 
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ser mantida a medicagao oral durante as primeiras tres semanas de 
tratamento com esse antipsicotico. 

INDICATES 

Os antipsicoticos sao utilizados para o tratamento sintomati- 
co de diversos transtornos mentais. Seu uso ainda e estabelecido 
de maneira empi'rica, e cabe ao clinico o julgamento da indicagao 
do antipsicotico, levando em conta os riscos e os beneficios, bem 
como outras possibilidades terapeuticas para cada caso. Os antipsi¬ 
coticos podem ser indicados em quadros agudos ou por tempo pro- 
longado, conforme o quadro clinico do paciente. 

As principais indicates clinicas para o uso de antipsicoticos sao: 

1. Transtornos mentais agudos e cronicos: manifestagoes 
psicoticas de quadros demenciais, de deficiencia men¬ 
tal; quadros confusionais agudos; quadros psicoticos 
induzidos por substancias psicoativas; quadros de agi- 
tagao ou agressividade; transtornos mentais organicos 
com delirios ou alucinagoes. 

2. Esquizofrenia: no quadro agudo; na reagudizagao de 
quadros cronicos; no tratamento de manutengao de 
quadros residuais com sintomatologia produtiva ou 
negativa. 

3. Outros quadros do espectro da esquizofrenia: transtor- 
no esquizotipico, transtornos delirantes persistentes, 
transtornos psicoticos agudos e transitorios, transtor¬ 
nos esquizoafetivos. 

4. Transtornos do humor: nos quadros agudos maniacos 
e hipomam'acos, nos quadros depressivos com mani- 
festagao psicotica. Alguns antipsicoticos de segunda 
geragao mostram-se tambem estabilizadores do humor. 

5. Quadros de agitagao psicomotora com impulsividade e 
agressividade, independentemente da etiologia. 

6. Profilaxia de recidiva de quadros psicoticos, particular- 
mente de quadros esquizofrenicos. 

7. Transtornos da personalidade: tipo esquizoide, para- 
noide, emocionalmente instavel ( borderline ). 

8. Infancia e adolescencia: transtornos invasivos de de- 
senvolvimento (quadros psicoticos, esquizofrenia, autis- 
mo), transtornos da conduta. 

9. Como ansiolitico ou hipnotico, em dose baixa, em pa- 
cientes com elevado risco de desenvolvimento de de¬ 
pendence a benzodiazepinicos. Deve ser levado em 
conta o risco de desenvolvimento de discinesia tardia. 

10. Outros quadros: doenga de Huntington, sindrome de 
Gilles de La Tourette, nauseas e vomitos, solugos incon- 
trolaveis, dor cronica, entre outros. 

MANEJO CLINICO 

Embora sejam muitas as indicagoes para o uso de antipsico¬ 
ticos, eles estao mais bem estudados no tratamento da esquizofrenia 
e da mania aguda; o manejo em outros quadros freqiientemente e 
extrapolado a partir dos estudos na esquizofrenia. 

0 antipsicotico deve ser introduzido em dose baixa, sendo 
aumentado progressivamente, conforme a resposta clinica do pacien¬ 


te. 0 tempo de utilizagao do medicamento e muito importante: a 
maioria dos pacientes apresenta melhora do quadro agudo apos 
algumas semanas (ate oito semanas) de uso de dose efetiva. Se- 
qiiencias de tratamento antipsicotico estao bem estabelecidas em 
guidelines, como o da American Psychiatric Association (Lehman et 
al., 2004), o da International Psychopharmacological Algorithms 
Project (www.ipap.org) e o algoritmo do Texas (Miller et al., 2004). 
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0 antipsicotico deve ser introduzido em dose baixa, sendo aumentado 
progressivamente, conforme a resposta clinica do paciente. 

A maioria dos pacientes apresenta melhora do quadro agudo apos 
algumas semanas (ate oito semanas) de uso de dose efetiva. 


Uma vez que o paciente tenha remitido do quadro agudo, 
deve-se mante-lo com a menor dose possivel de antipsicotico, em 
geral em torno de 1/2 a 1/3 da dose utilizada na fase aguda. A 
redugao da dose e realizada lenta e progressivamente (ao longo de 
varios meses), sempre em fungao do quadro clinico do paciente. 


Antipsicoticos de primeira geragao 

Os antipsicoticos de primeira geragao (Tabela 35.2.2) sao con- 
siderados igualmente eficazes, desde que utilizados em doses 
equipotentes. 

Estudos com tomografia por emissao de positrons (PET) de- 
monstram que doses equivalentes a cerca de 5 mg/dia de haloperidol 
ocupam cerca de 70 a 80% dos receptores dopaminergicos, com 
melhora clinica do paciente. Nessa taxa de ocupagao nao ha efeitos 
extrapiramidais. Doses mais elevadas dos antipsicoticos de primei¬ 
ra geragao e alguns de segunda geragao acarretam o aparecimento 
de efeitos extrapiramidais, sem que haja alteragao da resposta cli¬ 
nica. Esta claramente demonstrado que nao ha necessidade de ob- 
tengao de efeitos extrapiramidais para obtengao do efeito terapeu- 
tico. De modo geral nao devem ser utilizados medicamentos 
anticolinergicos profilaticamente, pois levam a exposigao do paciente 
a doses mais elevadas de antipsicotico do que seria necessario para 
o tratamento. Nao ha evidencia de que a associagao de antipsicoticos 
de primeira geragao seja mais eficaz que o uso de um unico medica¬ 
mento. Ate o presente momento, a dosagem plasmatica de antipsico¬ 
ticos nao se mostrou util na pratica clinica cotidiana. 


Antipsicoticos de segunda geragao 

Nos ultimos anos varios antipsicoticos de segunda geragao 
vem sendo desenvolvidos (Tabela 35.2.3). Por sua eficacia mais 
ampla e menor freqiiencia e intensidade de efeitos extrapiramidais, 
estao se tornando medicamentos de primeira escolha quando esta 
indicado o uso de antipsicoticos. Estudos comparativos e metanalises 
comparando os antipsicoticos de segunda geragao mostram que eles 
tern eficacia semelhante, com excegao da clozapina, que tern de¬ 
monstrado eficacia no tratamento dos quadros refratarios (Leucht 
et al., 1999; Leucht et al., 2003; Davis et al., 2003). O tratamento 
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Tabela 35.2.2 

Principals antipsicoticos de primeira geragao disponiveis no Brasil, dose media (mg/dia), faixa terapeutica (mg/dia) e equivalence (mg) 



Dose media (mg/dia) 

Faixa terapeutica (mg/dia) 

Equivalence (mg) 

Clorpromazina 

400 - 600 

50- 1.200 

100 

Flufenazina 

5-10 

1-30 

2 

Haloperidol 

5-10 

1-20 

2 

Levomepromazina 

100-300 

25 - 600 

50 

Penfluridol* 

20-40* 

10-60* 

? 

Pimozida 

2-4 

1-8 

? 

Propericiazina 

10-20 

5-90 

? 

Sulpirida 

600- 1.000 

200- 1.600 

? 

Tioridazina 

200 - 300 

50 - 600 

100 

Zuclopentixol 

20-40 

10-75 

? 


*Dose semanal 


Tabela 35.2.3 

Principals antipsicoticos de segunda geragao disponiveis no Brasil 



Dose media 
(mg/dia) 

Faixa terapeutica 
(mg/dia) 

Equivalence 
comparativa a 100 mg 
de clorpromazina (mg) 

Dose eficaz (mg/dia) 
a partir de estudos 
randomizados* 

Amisulprida 

200 - 600 

50 - 800 

? 

200 

Aripriprazol 

15-30 

10-30 

7,5 

10 

Clozapina 

300 - 600 

50 - 900 

? 

>400 

Olanzapina 

10-20 

5-30 

5 

16 

Quetiapina 

400 - 800 

50 - 800 

75 

150-600 

Risperidona 

2-6 

2-16 

2 

4 

Ziprasidona 

80-160 

40-160 

60 

120-160 


*Davis e Chen (2004). 
Adaptada de Woods (2003). 


deve ser iniciado com doses baixas, aumentadas gradualmente con- 
forme a resposta ch'nica do paciente. No tratamento de manuten- 
gao, as doses podem ser reduzidas se houver necessidade de minimi- 
zar efeitos adversos. Davis e Chen (2004) fizeram uma analise da 
curva de dose-resposta de varios antipsicoticos a partir dos estudos 
randomizados e obtiveram a dose diaria usual que traria o melhor 
beneficio para o paciente (Tabela 35.2.3). 

A risperidona e um antipsicotico com agao em receptores 
serotoninergicos e dopaminergicos, com pouca agao em outros sis- 
temas de neurotransmissao. Estudos multicentricos demonstram 
eficacia igual ou superior ao haloperidol no tratamento de sinto- 
mas positivos e negativos da esquizofrenia, sendo o melhor resulta- 
do observado com doses em torno de 4 a 6 mg/dia. Tambem ocasio- 
na menor incidencia de efeitos extrapiramidais nessas doses. Os 
efeitos adversos mais freqiientemente observados foram ganho de 
peso, rinite e taquicardia. Outros efeitos colaterais observados sao 
hipotensao ortostatica, agitagao, disfungao eretil e ejaculatoria; em 
doses elevadas ocorrem sintomas extrapiramidais. O tratamento 
deve ser iniciado com doses baixas (1 a 2 mg/dia), com elevagao 
gradual da dose conforme a resposta ch'nica do paciente. 

A olanzapina foi desenvolvida a partir da molecula da cloza- 
pina, agindo em diversos receptores, alem dos receptores D 2 e 5HT 2a . 


Varios estudos demonstraram eficacia superior da olanzapina com- 
parada com haloperidol ou placebo no tratamento de sintomas ne¬ 
gativos e positivos da esquizofrenia. A dose mais eficaz foi a de 
10 mg/dia, estando a faixa terapeutica habitual entre 5 e 20 mg/ 
dia. Aparentemente, tambem foi eficaz no tratamento de sintomas 
depressivos da esquizofrenia. Os efeitos colaterais observados com 
mais freqiiencia sao: aumento de apetite, ganho de peso, boca seca, 
sedagao, elevagao discreta de enzimas hepaticas, vertigem e 
hipotensao ortostatica. 

A amisulprida age preferencialmente nos receptores D 2 e D 3 
do sistema limbico; em baixas doses (ate 300 mg/dia) e um 
bloqueador pre-sinaptico e, em doses altas (acima de 400 mg/dia), 
um bloqueador pos-sinaptico. Em estudos clinicos mostra-se eficaz 
no tratamento de pacientes esquizofrenicos, com redugao de sinto¬ 
mas negativos em doses baixas e positivos em doses elevadas. Por 
ter meia-vida curta (cerca de 12 horas) deve ser administrada em 
duas tomadas diarias. Os principais efeitos colaterais sao: insonia, 
agitagao, boca seca, hiperprolactinemia e efeitos extrapiramidais 
em doses elevadas. 

A quetiapina e um bloqueador seletivo de 5HT 2 /D 2 com pou¬ 
ca agao em outros sistemas de neurotransmissao. Tern meia-vida 
de cerca de 7 horas, portanto deve ser administrada duas vezes ao 
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dia. Estudos duplo-cegos comparativos com placebo ou haloperidol 
mostraram agao em sintomas positivos e negativos em doses em 
torno de 400 a 800 mg/dia. Os efeitos colaterais mais observados 
foram: cefaleia, obstipagao intestinal, sonolencia, hipotensao 
postural, boca seca e ganho de peso. 

A ziprasidona e um bloqueador seletivo de 5 HT 2 /D 2 , alem de 
inibir moderadamente a recaptagao de serotonina e noradrenalina 
in vitro. Estudos comparativos mostraram eficacia no tratamento 
de pacientes esquizofrenicos agudos, com redugao de sintomas 
positivos, negativos e depressivos, na dose de 80 a 160 mg/dia. 
Devido a meia-vida curta (4 a 10 horas) e melhor absorgao quando 
ingerida com alimentos, a dose diaria deve ser dividida em duas 
tomadas, durante as refeigoes. Os principais efeitos colaterais sao 
nausea, sonolencia e coriza. Nao tem influencia sobre 0 peso cor¬ 
poral; leva a aumento discrete do intervalo QTc do ECG (aproxima- 
damente 15 mseg). 

O aripiprazol e um agonista parcial de D 2 e SHT^, alem de 
antagonista de 5HT2A- Tem meia vida de cerca de 75 horas, sendo 
metabolizado pelos sistemas 3A 4 e 2D 6 . Estudos comparativos de 
curto e longo prazo (ate 52 semanas) demonstraram sua eficacia 
no tratamento da esquizofrenia e do transtorno esquizoafetivo na 
faixa de dose de 15 a 30 mg/dia. Os principais efeitos colaterais 
sao agitagao, insonia, acatisia e nauseas. Apresenta baixa propen- 
sao a indugao de ganho de peso, tambem nao tendo influencia so¬ 
bre a prolactinemia. 


Antipsicoticos intramusculares 

Alguns antipsicoticos estao disponiveis na forma injetavel de 
curta agao, sendo utilizados nos quadras de agitagao aguda, por 
seu rapido inicio de agao (Tabela 35.2.4). 


Antipsicoticos intramusculares de agao proiongada 

Durante a manutengao, o uso de medicamento de agao pro¬ 
iongada pode facilitar o controle da adesao do paciente e simplificar 
o tratamento. Na transigao de medicagao oral para a de agao proion¬ 
gada e importante lembrar que estas levam algumas semanas para 
atingir 0 steady state, sendo eventualmente necessario manter a me¬ 
dicagao oral ou reduzir o intervalo entre as injegoes por algum tem¬ 
po. Os antipsicoticos injetaveis de agao proiongada disponiveis no 
mercado brasileiro estao relacionados na Tabela 35.2.5. 


EFEITOS COLATERAIS 

Os efeitos colaterais dos antipsicoticos decorrem principal- 
mente de sua agao nos diferentes sistemas de neurotransmissao no 


Tabela 35.2.4 

Principals antipsicoticos injetaveis de agao rapida disponiveis no Brasil 



Dose habitual (mg) 

T (minutos) 

T ia (h®fas) 

Observagoes 

Clorpromazina 

25-50 

? 

? 


Haloperidol 

5-10 

30 

12-36 

Dose maxima diaria: 50 mg 

Zuclopentixol (acetato) 

50-100 

30 

24-48 


Ziprasidona 

10-20 

30-45 

2-5 

Intervalo entre aplicagoes: 

10 mg: 2 em 2 horas 

20 mg: 4 em 4 horas 

Dose maxima diaria: 40 mg 

Olanzapina 

10 

30 

15-23 

Dose maxima diaria: 30 mg 


Adaptada de Marder (2006); Currier e colaboradores (2006); Battaglia (2005); Allen e colaboradores (2005). 


Tabela 35.2.5 

Principals antipsicoticos injetaveis de agao proiongada disponiveis no Brasil, dose media (mg) e intervalo de aplicagao intramuscular (semanas) 



Dose (mg) 

T 1/2 (dias) 

T (dias) 

max ' ' 

Intervalo de aplicagao 
(semanas) 

Decanoato de haloperidol 

50 - 250 

21 

3-9 

2-4 

Palmitato de pipotiazina 

25-100 

15-16 

1 

2-4 

Enantato de flufenazina 

25-75 

3-4 

2-3 

1-3 

Decanoato de zuclopentixol 

100-400 

19 

4-7 

2-4 

Risperidona 

25-50 



2 


T 1/2 = meia vida de eliminagao; T miSx = tempo para atingir concentragao maxima 
Adaptada de Altamura e colaboradores (2003). 
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SNC ou por sua agao no sistema nervoso autonomo. Tambem po- 
dem ocorrer efeitos colaterais toxicos, alergicos ou idiossincraticos 
(Arana, 2000; Kane; Lieberman, 1992; Pierre, 2005). 


Efeitos extrapiramidais agudos 

Sao os efeitos colaterais mais freqiientes, principalmente com 
o uso de antipsicoticos de primeira geragao. Ocorrem no inicio do 
tratamento, havendo uma tendencia a melhora com o passar do 
tempo (excegao: acatisia). Dependem da dose e do tipo de medica¬ 
gao, bem como da predisposigao do paciente. O emprego rotineiro 
dos antipsicoticos de segunda geragao tende a diminuir a impor¬ 
tance desse grupo de efeitos colaterais. Os tipos principals sao: 


Distonia aguda 

Ocorre em geral nas primeiras horas ou dias apos a introdu- 
gao do medicamento e consiste em contragoes musculares (“cai- 
bras”) agudas, dolorosas, em diferentes segmentos corporais: cri¬ 
ses oculogiras, torcicolos, contragoes de lingua, trismos, opistotonus, 
laringoespasmo. O tratamento se faz com antiparkinsonianos, em 
geral utilizando o biperideno, por via oral ou intramuscular. Pode 
ser usada tambem a prometazina. O laringoespasmo e uma situa- 
gao de risco de vida, exigindo tratamento imediato com biperideno 
por via endovenosa. A profilaxia da distonia aguda e feita com a 
introdugao gradual de medicamento, em dose baixa, com aumento 
progressivo da dose. 



Caracteriza-se por rigidez muscular, tremor fino, marcha em 
bloco, marcha a petit pas e hipomimia; em casos graves, a lentificagao 
e a rigidez podem levar a acinesia. O quadro assemelha-se a doen- 
ga de Parkinson. Ao exame clinico pode ser verificado o sinal da 
roda denteada, por meio da movimentagao passiva dos membros. 
Sua instalagao ocorre dias ou semanas apos o inicio da terapeutica. 
O tratamento e feito com redugao da dose de antipsicotico, troca 
de antipsicotico ou associagao de medicamento anticolinergico. Em 
geral e utilizado o biperideno, em doses de 4 a 6 mg/dia, via oral, 
dividido em 2 ou 3 tomadas, podendo ser aumentado ate 8 mg/ 
dia. A prometazina tambem pode ser utilizada, em doses de ate 
100 mg/dia. E importante lembrar que o biperideno prejudica a 
cognigao e apresenta potencial de abuso, devendo ser utilizado por 
tempo limitado. 


Acatisia 

Consiste na sensagao subjetiva de inquietagao motora e ansie- 
dade, associada a impossibilidade de permanecer imovel, sentado 
ou em pe. O paciente necessita movimentar os membros inferiores, 
com movimentos alternados caracteristicos; outros movimentos rit- 
micos podem ocorrer. Aparece em geral dias ou semanas apos o 
inicio do uso de antipsicoticos. A primeira medida a ser tomada e a 
redugao da dose do antipsicotico. Podem ser associados betablo- 
queadores, como propranolol, em doses de 30 a 100 mg/dia, de¬ 


vendo ser lembrado o risco de hipotensao e bradicardia. Benzodia- 
zepinicos em doses ansioliticas usuais tambem podem ser empre- 
gados, lembrando-se apenas do risco de desenvolvimento de de¬ 
pendence. A resposta terapeutica ao uso de anticolinergicos em 
geral nao e satisfatoria. 


Discinesia tarda 

E uma sindrome de instalagao tardia, decorrente do uso pro- 
longado de antipsicoticos. Caracteriza-se por movimentos 
hipercineticos estereotipados involuntarios, sendo mais freqiiente 
na regiao orolingual. Podem ocorrer discinesias em membros (mo¬ 
vimentos coreiformes, atetoides ou balismos) e no tronco. Outras 
formas sao a distonia e a acatisia tardias. Pioram com a suspensao 
do antipsicotico e melhoram temporariamente com o aumento da 
dose deste. A incidence esta em torno de 4 a 5% ao ano, a 
prevalence em torno de 25% da populagao psiquiatrica adulta que 
utiliza antipsicoticos de primeira geragao. A incidence pode ser 
ainda maior na populagao geriatrica, chegando a 25% ao ano. Em- 
bora haja ainda poucos estudos de longo prazo, nos pacientes que 
utilizam antipsicoticos de segunda geragao a incidence anual de 
discinesia tardia e da ordem de 1%. Em geral e leve, reversivel com 
a diminuigao ou suspensao da medicagao, mas alguns casos evoluem 
para quadros graves e irreversiveis. O risco aumenta com a duragao 
do tratamento e a dose total de antipsicotico. Outros fatores de 
risco sao: idade avangada, sexo feminino, transtorno do humor e 
transtorno mental organico, uso intermitente de antipsicotico. A 
detecgao precoce e a melhor forma de evitar o agravamento da 
discinesia tardia. Se aparecem manifestagoes discineticas, a dose 
do antipsicotico deve ser reduzida sempre que possivel; a substitui- 
gao por um antipsicotico de segunda geragao tambem esta indicada. 
Alguns pacientes se beneficiam de tratamento com agonistas alfa- 
1 -adrenergicos (clonidina, 0,1 a 0,8 mg/dia), bloqueadores beta- 
adrenergicos (propranolol, 30 a 120 mg/dia), benzodiazepinicos 
(especialmente clonazepam, 2 a 6 mg/dia), depletores de dopamina 
(reserpina), antioxidantes (vitamina E) e bloqueadores de canal de 
calcio (nifedipina, verapamil). Nas distonias tardias podem ser uti- 
lizados anticolinergicos, depletores de dopamina e, em distonias 
localizadas, injegoes de toxina botulinica. Alguns estudos mostram 
que a clozapina e eficaz no tratamento da discinesia tardia, bem 
como da distonia e da acatisia tardias (Bassitt; Louza Neto, 1999). 

Sindrome neuroleptica maligna 

E um quadro raro, porem potencialmente letal, decorrente 
do uso de antipsicoticos. A incidencia e de cerca de 0,7% de pacien¬ 
tes tratados com antipsicoticos e ocorre mais freqiientemente em 
individuos do sexo masculino (3:2). Os principals fatores de risco 
sao: presenga de transtorno mental organico ou transtorno do hu¬ 
mor, agitagao, desidratagao, temperatura ambiental alta, uso de 
medicagao injetavel e uso concomitante de litio. A instalagao do 
quadro em geral e aguda, em poucas horas ou dias, e nao se 
correlaciona com o tempo de uso do antipsicotico, embora ocorra 
mais freqiientemente no inicio do tratamento. A letalidade e de 
cerca de 20% dos pacientes. O quadro clinico caracteriza-se por 
febre, rigidez muscular e outros sintomas extrapiramidais, estupor, 
diminuigao do nivel de consciencia e alteragoes autonomicas 
(taquicardia, arritmias cardiacas, labilidade de pressao arterial, 
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taquipneia, sudorese excessiva). Ocorrem tambem alteragoes do 
equilibrio acido-basico e hidroeletroh'tico. Os exames laboratoriais 
mostram elevagao dos niveis sericos da enzima creatinofosfoquinase 
(CPK) e leucocitose com desvio a esquerda. Podem ocorrer altera¬ 
goes das enzimas hepaticas; o EEG e anormal com alteragoes 
inespeci'ficas, e o h'quido cerebrospinal e geralmente normal. 0 di¬ 
agnostic diferencial deve ser feito com hipertermia maligna, 
catatonia, insolagao e encefalite. Em virtude de necrose muscular, 
ha mioglobinuria e pode ocorrer insuficiencia renal aguda. Outras 
possiveis complicagoes sao: coagulagao intravascular, infarto do 
miocardio e acidente vascular cerebral. Acredita-se que seja conse- 
qiiencia de um disturbio da termorregulagao por causa do bloqueio 
dopaminergico hipotalamico e de ganglios da base pelo anti¬ 
psicotico. A detecgao precoce e fundamental para prevenir as com¬ 
plicagoes e iniciar rapidamente o tratamento; o controle diario de 
temperatura deve ser obrigatorio em pacientes que utilizam 
antipsicoticos. 0 tratamento deve ser feito em regime de terapia 
intensiva, o primeiro passo sendo a suspensao imediata do 
antipsicotico e a instituigao de medidas para redugao da tempera¬ 
tura e hidratagao do paciente. Medicamentos de agao agonista 
dopaminergica (bromocriptina, ate 60 mg/dia VO; amantadina, 200- 
300 mg/dia VO), miorrelaxantes (dantrolene, 2 a 10 mg/kg/dia 
EV) e benzodiazepinicos podem ser empregados. Alguns autores 
preconizam a ECT, e o uso de anticolinergicos e tambem sugerido. 
Se apos a melhora da sindrome neuroleptica maligna for necessa- 
rio reintroduzir antipsicoticos, deve-se optar pelos de segunda ge¬ 
ragao, cujo risco de desenvolvimento da sindrome parece ser me- 
nor que o risco apresentado pelos de primeira geragao. A introdu- 
gao do medicamento deve ser feita com dose baixa e aumento cau- 
teloso da dose. Outros tratamentos (ECT, litio, carbamazepina, 
benzodiazepinicos) devem ser considerados, conforme a indicagao 
clinica (Adnet et al., 2000). 


Ganho de peso 

Embora ocorra ganho de peso com os antipsicoticos de pri¬ 
meira geragao, esse efeito colateral tornou-se mais freqiiente e 
preocupante com o uso dos antipsicoticos de segunda geragao. Es- 
tudos indicam que o ganho de peso e maior com a clozapina, sendo 
praticamente nulo com a ziprasidona (clozapina > olanzapina > 
quetiapina > risperidona > amisulprida > aripiprazol > ziprasi¬ 
dona) (Allison et al., 1999; Gentile, 2006; Newcomer, 2005). 


O manejo deve ser feito preventivamente, procurando orien- 
tar o paciente e/ou familiares do potencial de ganho de peso, para 
que um controle da ingestao seja estabelecido. Nos casos com ga¬ 
nho de peso ja estabelecido ou incapacidade de controle de ingestao, 
devem ser estabelecidas as medidas habituais de tratamento de obe- 
sidade (dieta, exercicios e outras). 

Alteragoes metabolicas 

Alteragoes metabolicas envolvendo os lipides (colesterol e suas 
fragoes e triglicerides) e a glicemia sao observadas com os 
antipsicoticos de primeira geragao, porem ocorrem mais frequen- 
temente com os antipsicoticos de segunda geragao. Tais alteragoes 
podem ou nao estar relacionadas ao ganho de peso provocado pe¬ 
los antipsicoticos. Em muitos casos, o paciente pode desenvolver 
sindrome metabolica e diabete melito (Newcomer, 2005; Chew et 
al., 2006). 

A propensao ao desenvolvimento das alteragoes metabolicas 
varia conforme o antipsicotico (Newcomer; Haupt, 2006; American 
Diabetes Association, 2004) (Tabela 35.2.6). 

Varios consensos de especialistas sugerem esquemas de avalia- 
gao periodica do risco metabolic em pacientes que estao utilizan- 
do os antipsicoticos, especialmente os de segunda geragao (American 
Diabetes Association, 2004; Marder et al., 2004; Cohn; Sernyak, 
2006) (Tabela 35.2.7). 

Alteragoes eletrocardiograficas 

Nos ultimos anos, alteragoes eletrocardiograficas, especial¬ 
mente o prolongamento do intervalo QT (ou QTc, o intervalo QT 
corrigido pela freqiiencia cardiaca), tern chamado a atengao devido 
ao possivel risco de arritmia ventricular potencialmente fatal que 
esse prolongamento apresenta. Varios medicamentos, entre eles 
alguns antipsicoticos, podem aumentar o intervalo QTc. Na grande 
maioria das vezes, esse aumento ocorre dentro do intervalo consi- 
derado normal do QTc. Embora o prolongamento do QTc nao seja 
necessariamente associado a arritmia ventricular, fatores de risco 
como idade, cardiopatia previa, fatores de risco de isquemia miocar- 
dica (tabagismo, obesidade, sedentarismo), sindromes congenitas 
de QT longo, disturbios endocrinos e metabolicos aumentam as 
chances de arritmia. Deve ser tornado cuidado especial em pacien¬ 
tes com cardiopatias previas e tambem com possiveis interagoes 


Tabela 35.2.6 

Antipsicoticos de segunda geragao e risco de ganho de peso e de alteragoes metabolicas 



Ganho de peso 

Risco para diabete 

Piora do perfil lipidico 

Clozapina 

+++ 

+ 

+ 

Olanzapina 

+++ 

+ 

+ 

Risperidona 

++ 

D 

D 

Quetiapina 

++ 

D 

D 

Aripiprazol* 

+/- 

- 

- 

Ziprasidona* 

+/- 

- 

- 


+ = aumento do efeito; - = ausencia de efeito; D = dados insuficientes. 
# Medicamentos novos sem dados de longo prazo. 

Adaptada de American Diabetes Association (2004). 
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Tabela 35.2.7 

Monitoragao clfnica de pacientes utilizando antipsicoticos de segunda geragao 



Inicio 

4 semanas 

8 semanas 

12 semanas 

Trimestral 

Anual 

Historia pessoal e familiar 

X 






Peso (IMC) 

X 

X 

X 

X 

X 

X 

Circunferencia da cintura 

X 





X 

3 ressao arterial 

X 



X 


X 

Glicemia de jejum 

X 



X 


X 

3 erfil lipidico (jejum) 

X 



X 


X 


Adaptada de American Diabetes Association (2004). 


medicamentosas entre antipsicoticos e outros medicamentos que 
prolongam o intervalo QTc. Entre os antipsicoticos que mais po- 
dem prolongar o intervalo QT estao a tioridazina, o pimozide, a 
clozapina e, em menor escala, a ziprasidona (Harrigan et al., 2004; 
Glassman; Bigger Jr., 2001; Stollberger et al., 2005). 


Hiperprolactinemia 

O bloqueio dopaminergico no sistema hipotalamo-hipofisario 
acarreta aumento da prolactina serica. Os principais efeitos colaterais 
decorrentes da hiperprolactinemia no homem sao as disfungoes 
sexuais (diminuigao de libido, impotencia, retardo da ejaculagao) e 
a ginecomastia. Na mulher ocorrem alteragoes no ciclo menstrual 
(oligomenorreia, amenorreia), infertilidade, acne, hirsutismo, alem 
de galactorreia e disfungoes sexuais. A hiperprolactinemia cronica 
predispoe a osteoporose; alguns estudos associam-na tambem ao 
cancer de mama (Haddad; Wieck, 2004). 


Outros efeitos colaterais 

Alguns antipsicoticos, em particular as fenotiazinas de ca- 
deia alifatica e a clozapina, diminuem o limiar convulsigeno, levan- 
do a alteragoes freqiientes do EEG e convulsoes (Pisani et al, 2002; 
Hedges et al., 2003). 

Reagoes alergicas cutaneas (exantemas, eritemas) podem 
ocorrer, sobretudo associadas a exposigao aos raios solares (fotos- 
sensibilidade). Ha raros casos de reagoes alergicas graves (Warnock; 
Morris, 2002). 

Alteragoes gastrintestinais, como hipersalivagao, disfagia, 
esofagite de refluxo e obstipagao intestinal, sao freqiientes. Altera¬ 
goes hepaticas, sobretudo elevagao temporaria dos niveis sericos 
das enzimas hepaticas (ALT, AST, gama-GT e fosfatase alcalina) 
podem ser observadas nas primeiras semanas de tratamento; rara- 
mente ocorre ictericia colestatica. 

Os antipsicoticos, principalmente os fenotiazinicos, apresen- 
tam um risco aumentado de leucopenia (leucocitos < 3.000/mm 3 ), 
em especial granulocitopenia (neutrofilos < 1.500/mm 3 ) ou agra- 
nulocitose (neutrofilos < 500/mm 3 ); plaquetopenia (plaquetas < 
100.000/mm 3 ) tambem pode ocorrer. Deve ser tornado especial 


cuidado durante o uso da clozapina, que requer controle hema- 
tologico periodico devido a incidencia de cerca de 1% de agranulo- 
citose. O hemograma deve ser feito semanalmente durante as pri¬ 
meiras 18 semanas de tratamento e, a seguir, mensalmente, duran¬ 
te todo o tempo em que o paciente estiver usando o medicamento. 
Raramente e descrita leucocitose durante o uso de antipsicoticos. 

Alguns antipsicoticos podem causar hipotensao ortostatica, 
especialmente em idosos, sendo necessaria a orientagao para evitar 
quedas e fraturas freqiientes nessa populagao. 

O uso de antipsicoticos aumenta o risco de retengao urinaria 
(particularmente em idosos com hipertrofia prostatica) e de glau¬ 
coma de angulo fechado. A tioridazina em doses superiores a 600 
mg/dia pode provocar retinite pigmentosa. Sintomas como sedagao, 
sonolencia e dificuldade de concentragao sao freqiientes; os pacien¬ 
tes devem ser orientados quanto ao risco de condugao de veiculos 
ou manejo de maquinas nas quais ha risco de acidente. Devido a 
agao anticolinergica, alguns antipsicoticos podem provocar distur- 
bios de memoria e quadras confusionais, sobretudo se usados com 
antiparkinsonianos ou antidepressivos triciclicos. Outros efeitos 
colaterais relatados com o uso de antipsicoticos incluem: visao tur- 
va, priapismo, ejaculagao precoce e incontinencia urinaria. Ha rela¬ 
tes de surgimento de sintomas obsessivo-compulsivos e indugao de 
sintomas maniacos com os antipsicoticos de segunda geragao. Psi- 
cose por retirada abrupta foi descrita com a clozapina. 

As interagoes medicamentosas dos antipsicoticos sao apre- 
sentadas no Capitulo 37. 

CONDUCES ESPECIAIS 
Gravidez e lactagao 

Embora nao haja evidencia clara de efeito teratogenico dos 
antipsicoticos, esses medicamentos cruzam a barreira placentaria, 
podendo afetar o desenvolvimento dos sistemas de neurotrans- 
missao, conforme estudos animais. E aconselhavel a diminuigao ou 
mesmo a descontinuagao da medicagao durante o primeiro trimes- 
tre da gestagao, sempre levando em conta os riscos e os beneficios 
para a paciente (Patton et al., 2002). No periodo proximo ao parto 
tambem deve ser ponderada a diminuigao ou suspensao do antipsi- 
cotico, tendo em vista a dificuldade de eliminagao do medicamen- 
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to pelo recem-nascido. Os antipsicoticos sao secretados no leite 
materno; maes que estejam tomando esses medicamentos nao de- 
vem amamentar (Trixler et al., 2005; Jain; Lacy, 2005). 


Criangas 

Embora os antipsicoticos sejam utilizados em varios trans- 
tornos mentais da infancia e adolescencia, ha relativamente pou- 
cos estudos controlados sobre a eficacia e a tolerancia desses medi¬ 
camentos nessa populagao (Cheng-Shannon et al., 2004). Particu- 
larmente em criangas pequenas, adaptagoes de dosagem devem ser 
feitas em fungao das caracteristicas farmacocineticas (absorgao mais 
rapida, menor volume de distribuigao, menor indice de ligagao 
proteica, menor volume proporcional de gordura, metabolizagao e 
eliminagao mais rapidas). Em geral, e utilizado o principio de dose 
por quilograma, dividindo-se a dose em varias tomadas diarias 
(Bartelink et al, 2006). De modo geral, os efeitos colaterais sao 
semelhantes aos que ocorrem nos adultos, porem, ha poucos estu¬ 
dos do impacto de efeitos colaterais, como sintomas extrapiramidais, 
hiperprolactinemia e ganho de peso, a longo prazo no desenvolvi- 
mento da crianga (Findling et al., 2005). A analise do risco-benefi- 
cio para um determinado paciente e fundamental nessa populagao. 
Assim como no adulto, devem ser monitorados cuidadosamente a 
prolactinemia, o peso corporal e os niveis sericos de glicemia e lipides 
(Toren et al., 2004; Correll et al., 2006). 

Idosos 

Alteragoes farmacocineticas importantes ocorrem com o en- 
velhecimento, principalmente na distribuigao, metabolizagao e eli¬ 
minagao dos antipsicoticos, que se tornam mais lentas. O resultado 
final e um nivel serico mais elevado proporcionalmente a dose cli- 
nica habitual do adulto. Deve-se iniciar o tratamento com doses 
mais baixas que as habituais e aumentar a dose gradualmente (start 
low, go s/ow); em geral, doses menores de antipsicoticos (de 1/2 a 
1/3 da dose do adulto) sao suficientes nesses pacientes. Eles tam- 
bem sao particularmente sensiveis aos efeitos colaterais, sobretudo 
os decorrentes do bloqueio alfa-adrenergico (hipotensao, sedagao) 
e colinergico (deficits de memoria, quadros confusionais, efeitos 
extrapiramidais), que devem ser considerados na escolha do medi- 
camento (Jacobson et al., 2002; van Iersel et al., 2005). 
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lITRODUClO E CdCEITO 

A descoberta do efeito antidepressivo ocorreu por acaso. Na 
decada de 1950, observou-se que pacientes tuberculosos tratados 
com iproniazida apresentavam alguma euforia. Logo em seguida, 
foi descoberta a agao inibidora de monoaminoxidase (MAO) da 
iproniazida e, em 1957, ela passou a ser utilizada em pacientes 
deprimidos (Crane, 1959). Paralelamente, ensaios clinicos com um 
derivado do iminodibenzil, a imipramina, revelaram beneficios em 
individuos deprimidos (Kuhn, 1958). 

Com a descoberta de supostas bases etiopatogenicas dos es- 
tados depressivos, o desenvolvimento de novos antidepressivos 
passou da descoberta ao acaso para a busca racional de compostos 
quimicamente projetados para exercer o maximo efeito antidepres¬ 
sivo, com o minimo de agoes indesejaveis. 

Os inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) 
foram a primeira classe de medicamentos psicotropicos projetada 
intencionalmente (Preskorn, 1996). 

BASES BIOLOGICAS (NEUROQUIMICA) 

O papel da noradrenalina na depressao comegou a ser inves- 
tigado em meados da decada de 1950. Schildkraut propos, na de¬ 
cada de 1960, a “teoria catecolaminergica” para os transtornos 
afetivos. A depressao seria originada da deplegao de noradrenalina 
em certos circuitos cerebrais. 

Outra catecolamina possivelmente envolvida e a dopamina: 
a administragao de L-dopa (precursor de dopamina) pode provocar 
hipomania em pacientes bipolares, e medicamentos que aumen- 
tam a disponibilidade de dopamina na fenda sinaptica podem apre- 
sentar agao antidepressiva. 

A serotonina tambem parece ser importante na regulagao do 
humor. Nucleos serotonergicos no tronco cerebral emitem proje- 
goes para areas responsaveis pela transmissao noradrenergica. Dai 
o surgimento da “hipotese permissiva”, segundo a qual a deficien¬ 
cy de serotonina “permitiria”, ou precipitaria, a deplegao de noradre¬ 


nalina, sendo a deficiency de serotonina mais um possivel meca- 
nismo da depressao (Nemeroff, 1998). 

Alem das monoaminas, aumento da transmissao colinergica 
parece ocorrer durante a depressao, e diminuigao durante a mania. 

Outros neurotransmissores, como GABA, substantia R etc., 
seguramente participam na regulagao do humor e desempenham 
papel significativo na fisiopatologia dos transtornos afetivos. 

MECANISMOS DE AIJAO 

Existem oito principals mecanismos de agao de antidepressivos 
(Tab. 35.3.1), (Moreno et al. 1999; Stahl 1998a; Montgomery, 1998): 

1. Inibidores nao-seletivos da recaptagao de monoaminas: 
antidepressivos triciclicos e outros heterociclicos. 

2. Inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs): 
inibem pelo menos dez vezes mais a recaptagao de se¬ 
rotonina que a recaptagao de outras monoaminas. 

3. Inibidores de monoaminoxidase (IMAOs): aumentam 
os niveis sinapticos das monoaminas pela inibigao de 
seu catabolismo pela MAO. 

4. Inibidores da recaptagao de serotonina e noradrenalina 
(IRSNs). 

5. Inibidores da recaptagao de dopamina (e, em menor 
grau, de noradrenalina). 

6 . Inibidores seletivos da recaptagao de noradrenalina. 

7. Antidepressivos noradrenergicos e serotonergicos es- 
pecificos (NaSSAs). 

8 . Inibidores da recaptagao de serotonina e antagonistas 
dos receptores de serotonina. 

Alem desses mecanismos, existe a categoria “estimuladores 
da recaptagao de serotonina”, representada pela tianeptina. 

De acordo com o mecanismo de agao, e possivel prever os 
possiveis efeitos colaterais (Tab. 35.3.2), embora existam diferen- 
gas entre cada antidepressivo. A singularidade quanto ao perfil de 





Tabela 35.3.1 

Efeito dos antidepressivos sobre a neurotransmissao (inibigao da recaptagao e bloqueio de receptores) 
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Tabela 35.3.2 

Efeitos colaterais dos antidepressivos (com base em Fleck et al., 2003) 
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efeitos adversos constitui um dos fatores na escolha do antidepres- 
sivo, conforme ja mencionado. 

Os efeitos colaterais exercem papel crucial na adesao e, por 
conseqiiencia, na probabilidade de sucesso terapeutico. Assim, seu 
manejo adequado (Tab. 35.3.3) e tao importante quanto o acom- 
panhamento de resposta durante o tratamento. 

ANTIDEPRESSIVOS TRICICLICOS (ADTs) 

Classificacao 

Todos apresentam um rnicleo molecular com tres aneis, sen- 
do chamados de triciclicos, com excegao da maprotilina, que e um 
tetraciclico. Por estrutura, sao agrupados em aminas terciarias ou 
dimetiladas (amitripitilina, imipramina, clomipramina) e aminas 
secundarias ou monometiladas (desipramina, nortriptilina). 


Mecanismos de agao 

Em geral, as aminas terciarias tern efeito predominate no 
bloqueio da recaptagao de serotonina e sao mais sedativas, apre¬ 
sentam mais efeitos anticolinergicos e causam maior aumento de 
peso, enquanto as aminas secundarias bloqueiam preferencialmen- 
te a noradrenalina, apresentando tambem menor efeito bloqueador 
de receptores a-1, causando menos hipotensao ortostatica. 


Farmacocinetica e farmacodinamica 

Os ADTs sao relativamente bem-absorvidos apos ingestao oral, 
com o pico serico entre duas e oito horas. Sao substancias lipofilicas 
de ampla distribuigao e com forte ligagao as proteinas plasmaticas. 
Os ADTs tern metabolizagao hepatica, sendo o tempo medio de eli- 
minagao total entre sete e 10 dias (Tab. 35.3.4). Nos idosos, a me¬ 
tabolizagao pode ser mais lenta e nas criangas, mais rapida, neces- 
sitando ajustes (Baldessarini, 2001). 

Eficacia 

Episodio depressivo: os fatores preditores de boa resposta 
ao ADT incluem inicio insidioso, anorexia, perda de peso, insonia 
intermediaria ou terminal, variagao diurna do humor, retardo psico- 
motor ou agitagao e maior intensidade de sintomas depressivos. A 
presenga de delirios associados com episodios depressivos, entre- 
tanto, e preditor de ma resposta a esta classe. 

Episodio depressivo com sintomas psicoticos: a monoterapia 
com ADTs apresenta eficacia inferior a associagao ADT e 
neurolepticos em episodios depressivos com sintomas psicoticos, 
apesar de nao existirem diferengas estatisticamente significativas 
em estudos de metanalise (Coryell, 1998). 

Transtorno de panico: os principais triciclicos (imipramina, 
clomipramina, nortriptilina) sao eficazes no bloqueio e prevengao 
das crises de panico. 

Transtorno obsessivo-compulsivo: a clomipramina apresen¬ 
ta eficacia no tratamento do TOC, tanto na diminuigao das obses- 


Tabela 35.3.3 

Manejo de efeitos colaterais 


EFEITO COLATERAL 

TRATAMENTO 

Hipotensao ortostatica 

Reduzir dose, interromper medicamento, fludrocortisona, sal na dieta, 
meia elastica de alta compressao, ingerir liquidos. 

Redugao do debito cardiaco 

Interromper medicamento. 

Arritmias 

Interromper medicamento. 

Hipertensao 

Diminuir a dose, interromper o medicamento. 

Crise hipertensiva 

Interromper o medicamento, fentolamina intravenosa. 

Aumento no coiesterol 

Diminuir a dose, interromper o medicamento. 

Xerostomia 

Bochechar pilocarpina, goma de mascar, balas. 

Constipagao 

Hidratagao, dieta rica em fibras, exercicio fisico, laxantes. 

Retengao urinaria 

Betanecol. 

Alteragoes visuais 

Colirio de pilocarpina. 

Delirium 

Interromper o medicamento, antipsicotico. 

Sedagao 

Dosagem ao deitar. 

Ganho de peso 

Diminuir a dose, troca de antidepressivo. 

Nausea, vomitos 

Diminuir a dose, interromper o medicamento. 

Insonia 

Diminuir a dose, interromper o medicamento, dosagem matinal. 

Mioclonia 

Diminuir a dose, interromper o medicamento, clonazepan. 

Sintomas extrapiramidais 

Diminuir a dose, interromper o medicamento. 

Convulsoes 

Diminuir a dose, interromper o medicamento, anticonvulsivante. 

Cefaleia 

Diminuir a dose, interromper o medicamento. 

Disfungao eretil 

Diminuir a dose, interromper o medicamento, sildenafil, ioimbina. 

Disfungao orgasmica 

Diminuir a dose, interromper o medicamento, amantadina, ciproeptadina. 

Priapismo 

Interromper o medicamento, corregao cirurgica. 

Sindrome serotonergica 

Interromper o medicamento. 

Agranulocitose 

Interromper o medicamento, monitoragao hematologica. 


Baseada em American Psychiatric Association (2005). 










Tabela 35.3.4 

Perfil farmacocinetico dos ADTs 
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Dose (mg/dia) 

Meia-vida 

(horas) 

Ligagao 
proteica (%) 

Metabolizagao 

Metabolito 

ativo 

Excregao 

Intervalo 

terapeutico (ng/mL) 

Amitriptilina 

75 a 300 

21 

94,8 

Hepatica 

Nortriptilina 

Renal 

75 a 175 

Clomipramina 

75 a 250 

21 a 31 

96 a 97 

Hepatica 

Dismetilclomipramina 

Renal 

200 a 250 

Imipramina 

75 a 300 

12 

90,1 

Hepatica 

Desipramina 

Renal 

240 a 300 

Maprotilina 

75 a 175 

27 a 58 

88 

Hepatica 


Hepatica e renal 

200 a 250 

Nortriptilina 

50 a 150 

12 a 56 

Alta 

Hepatica 


Renal 

50 a 150 


Baseada em Cordioli (2000). 


soes como na freqiiencia dos rituais, habitualmente em doses ele- 
vadas, acima de 200 mg/dia, e com im'cio de eficacia mais lento, 
podendo demorar ate seis meses. 

Dosagem e ritmo de aumento da dose 

A dose pode ser iniciada com 25, 50 ou 75 mg/dia, sendo 
aumentada em ritmo de 25 ou 50 mg a cada dois ou tres dias, ate 
atingir 150 mg/dia, a menos que os efeitos colaterais limitem esse 
ritmo de aumento. A dose pode ser unica, em geral a noite, dando- 
se preferencia por dividir em duas doses, se superior a 150 mg/dia 
(Baldessarini, 2001). Se nao for observada melhora e nao houver 
manifestagao de toxicidade ou contra-indicagoes, a dose pode ser 
aumentada 50 mg a cada semana ate 300 mg/dia ou ate os efeitos 
colaterais manterem-se em intensidade intoleravel. Essa proposta 
de ajuste de dose nao se aplica a nortriptilina. 

Monitoragao sangiiinea da dose terapeutica 

Sugere-se a medida da concentragao plasmatica de ADT pelo 
menos uma vez durante o tratamento, com exame repetido em caso 
de mudanga da condigao clinica do paciente, preocupagao com ade- 
sao ao tratamento ou ma resposta terapeutica as doses em uso. A 
chance de remissao e de 2 a 3 vezes maior se a concentragao plasmatica 
estiver dentro dos limites estabelecidos para cada antidepressivo (Tab. 
35.3.4). Os niveis plasmaticos acima de 1.000 ng/mL podem ser fa- 
tais. A dosagem deve ser feita 12 horas apos a ultima administragao. 

Potencializagao da eficacia antidepressiva dos triciclicos 

1. Eletroconvulsoterapia: eficaz em torno de 72% dos ca- 
sos em que o primeiro tratamento foi malsucedido. 

2. Carbonato de litio: eficaz em torno de 63% dos casos 
resistentes ao tratamento inicial, comparado com 12% 
de eficacia do uso de placebo. 

Riscos e efeitos colaterais 

Baixo indice terapeutico: a diferenca entre a dose terapeuti¬ 
ca e a dose com risco de seria toxicidade pode ser de apenas cinco 


vezes como, por exemplo, 150 mg/dia para 750 mg/dia (Burke; 
Preskorn, 1995). 

Aumento do risco de aceleragao da ciclagem em transtor- 
nos bipolares: mesmo associados aos estabilizadores do humor, os 
ADTs tern altas taxas de virada ( switch ) para mania. Podem ser usa- 
dos em casos graves ou resistentes pelo periodo minimo necessa- 
rio, mas em depressoes bipolares muito graves nao e rara a resis- 
tencia aos ADTs, mesmo em doses elevadas. 

Idosos: maior risco de efeitos colaterais, pois desenvolvem 
maiores concentragoes plasmaticas, apresentam maior sensibilidade 
aos efeitos adversos, como desenvolver delirium anticolinergico com 
niveis plasmaticos menores, e tern maiores riscos de sofrer com as 
diversas possibilidades de interagoes medicamentosas (Burke; Pres¬ 
korn, 1995). Por esses motivos, os pacientes apresentam maior pro- 
pensao a abandonar o tratamento antidepressivo em comparagao a 
individuos tratados com ISRSs (Wilson; Mottram, 2004). 

Efeitos cardiotoxicos: o mais comum e hipotensao ortostatica. 
A nortriptilina e o ADT com menor efeito cardiotoxico, especifica- 
mente em relagao a hipotensao postural, tendo indicagao preferen¬ 
tial para idosos (Baldessarini, 2001; Burke; Preskorn, 1995). 

Bloqueios de ramo exigem monitoragao eletrocardiografica, 
do nivel plasmatico e da pressao arterial. 

Neurotoxicos: a neurotoxicidade esta relacionada ao aumento 
da concentragao plasmatica dos ADTs, evoluindo com agitagao, 
delirium, convulsoes, coma e morte. Os sintomas precoces de 
toxicidade mimetizam piora do quadro depressivo, o que pode le- 
var a incrementos equivocados na dose, em vez de diminuigao 
(Preskorn, 1995). 

Anticolinergicos: boca seca ocorre em 40% dos usuarios de 
imipramina. Delirium anticolinergico ocorre em doses acima da fai- 
xa terapeutica ou nos metabolizadores lentos, como os idosos e 
hepatopatas cronicos. 

Anti-histaminico: sedagao e aumento de peso. 

Antiadrenergico a-1: hipotensao ortostatica. 

Disfungao sexual: pode ocorrer especialmente com aminas 
terciarias. Esta relacionado as alteragoes cognitivas associadas aos 
ADTs, alem do efeito no mecanismo central (diminuigao da libido) 
e periferico (anorgasmia) do funcionamento sexual. 

Teratogenicidade e uso na lactagao: os ADTs sao seguros 
durante a gestagao, embora se recomende a monitoragao do nivel 
serico uma vez por trimestre de gestagao (American Academy of 
Pediatrics, 2000). Sugere-se a suspensao no primeiro trimestre da 
gravidez e proximo ao parto para evitar efeitos colaterais nos 
neonatos, como retengao urinaria, alteragoes respiratorias, cianose 
periferica, hipertonia, tremores e espasmos. No terceiro trimestre, 
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a dose deve ser elevada em 1,6 vezes em relagao a dose media 
necessaria fora da gravidez (American Academy of Pediatrics, 2000). 

0 uso na lactagao deve ser evitado ou a amamentagao deve 
ser descontinuada pois a presenga de ADTs no leite pode ter efeitos 
danosos devido a imaturidade hepatica (Cordioli, 2000). 


ISIDORES DA n/lOMIIUOXIDASE (IMAOs) 

Historico 

A substancia iproniazida, derivada do tuberculostatico isonia- 
zida e desenvolvida para o mesmo fim, mostrou efeito antidepressivo 
a partir da capacidade de inibigao da enzima monoaminoxidase 
(MAO). Assim, outros medicamentos com agao inibitoria da MAO 
foram desenvolvidos, com agao antidepressiva semelhante. 


Farmacocinetica e farmacodinamica 

Os IMAOs sao absorvidos por via oral, produzindo efeito inibi- 
dor da MAO em 5 a 10 dias. A eficacia antidepressiva parece estar 
associada a inibigao da fragao MAO-A e nao com a fragao MAO-B. 
Sua metabolizagao ocorre por acetilagao. A recomposigao da ativi- 
dade plena da MAO pode levar duas semanas apos a suspensao 
(Baldessarini, 2001). 


Eficacia 

Alguns fatores sao preditores de boa resposta aos IMAOs: 
reatividade do humor, irritabilidade, hipersensibilidade a rejeigao, 
hipersonia, hiperfagia e agitagao psicomotora (McGrath et al., 1992). 

O unico IMAO irreversivel (i.e., que inibe irreversivelmente 
as duas fragoes da MAO, A e B; a recomposigao da agao da MAO 
leva ate duas semanas apos a suspensao de um IMAO irreversivel) 
comercializado no Brasil e a tranilcipromina. Pode causar insonia e 
ativagao, sugerindo-se o uso antes das 16 horas. A dose terapeutica 
situa-se entre 40 e 80 mg, podendo ser utilizados ate 180 mg/dia 
em depressoes refratarias. 

A moclobemida e um inibidor reverslvel (i.e., a agao da MAO 
pode ser recomposta imediatamente apos a suspensao do medica- 
mento) de MAO-A, com eficacia comparavel a todos os tipos de 
antidepressivos convencionais (Fitton; Faulds; Goa, 1992). 

A seleginina e inibidor da MAO-B. E utilizada no tratamento 
da doenga de Parkinson. Em doses elevadas, quando perde a 
seletividade para MAO-B, tern efeito antidepressivo relatado em 
idosos portadores de depressoes resistentes, o que foi observado 
tambem em jovens (Murphy; Mitchell; Potter, 1995). 


yi A t e n g a o 


Mesmo apos o aparecimento de medicamentos mais seguros e com 
menos efeitos colaterais, nenhuma alternativa mostrou-se mais 
eficaz que os antidepressivos de "primeira geragao" (triciclicos e 
IMAOs) e a ECT para o tratamento da depressao. 


Dosagem 

A dose para a tranilcipromina e de 0,7 mg/kg, pelo periodo 
de 4 a 6 semanas. A faixa terapeutica da moclobemida e descrita 
entre 300 e 600 mg/dia, com efeitos de inibigao irreversivel acima 
de 900 mg/dia. 


Riscos 

Interagao com alimentos: os alimentos ricos em tiramina po- 
dem induzir crises hipertensivas graves. Esta agao deve-se a ausen- 
cia da inativagao da tiramina no trato gastrintestinal, que aumenta 
a liberagao de noradrenalina nas sinapses, elevando os nlveis pres- 
soricos. De forma geral, os alimentos com alta concentragao proteica 
e submetidos a degradagao, especialmente os queijos e as bebidas 
fermentadas, apresentam altas concentragoes de tiramina. Os me¬ 
dicamentos e substancias simpatomimeticas, como anfetaminas, 
metilfenidato, efedrina, pseudo-efedrina, fenilpropanolamina e 
fenilefrina tambem produzem efeitos semelhantes a tiramina. Ou¬ 
tros alimentos sem tiramina apresentam riscos relativos, como fei- 
jao-fava (rico em dopamina), cafelna e chocolate em grandes quan- 
tidades (rico em feniletilamina). Ver Anexo I, Lista de cuidados para 
pacientes sob administragao de IMAOs. 


Efeitos colaterais 

O mais comum e hipotensao ortostatica. Alguns efeitos neuro- 
toxicos podem ocorrer por deficiencia de piridoxina, como ataxia, 
tremor, hiper-reflexia, parestesias e convulsoes, podendo ser rever- 
tidos com doses entre 150 a 300 mg/dia desse farmaco. Tranilcipro¬ 
mina pode ter efeitos estimulantes similares as substancias anfetami- 
nicas, llcitas ou ilicitas (Baldessarini, 2001). 

Feocromocitoma e aneurisma intracraniano sao contra-indi- 
cagoes absolutas ao uso de IMAOs. 

O emprego de IMAOs irreverslveis deve ser restringido du¬ 
rante a gestagao, pelo risco aumentado de anomalias congenitas 
(Austin; Mitchell 1998). 

Slndrome de descontinuagao: a suspensao abrupta do uso 
de IMAO pode ocasionar delirium, desorganizagao do pensamento, 
depressao associada a prejulzos cognitivos, mania e hipomania, 
agressividade e irritabilidade, agitagao, insonia e mioclonias. 

Riscos de associagao com outros antidepressivos: a associa- 
gao de IMAOs com antidepressivos pode ser bastante eficaz, sendo 
indicada a descontinuagao (5 a 10 dias para ADTs e 14 dias para 
IMAOs) antes da combinagao ser iniciada. A administragao deve 
ser concomitante, em doses conservadoras. 

I1BID0RES SELETIVOS DA RECAPTAQAO DE SEROTOH (ISRSs) 

Os ISRSs apresentam efeitos colaterais mais bem-tolerados, 
alem de serem seguros e de baixa toxidade. 

Diferengas importantes quanto a meia-vida, presenga de 
metabolitos ativos, ligagao a proteinas plasmaticas e potencial de 
inibigao de enzimas do citocromo P450 (CYP) diferenciam os ISRSs 
(Tab. 35.3.5). 









Tabela 35.3.5 

Propriedades farmacodinamicas dos ISRSs 
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Sertralina 

Fluoxetina 

Fluvoxamina 

Paroxetina 

Citalopram 

Escitalopram 

Meia-vida 

(extremos ou media) 

sertralina = 25 a 26h 
desmetil-sertralina = 
66 a 109h 

Fluoxetina = 24 a 
140h/5 dias 
norfluoxetina = 168 
a 216h/15 dias 

13 a 22h/10h = 
agudo 

15,6h = cronico 

24h/10h = agudo 

21 h = cronico 

33h 

27 a 32h 

Atividade dos 
metabolites 

Pouca inibigao da 
recaptagao, leve 
inibigao de 
isoenzimas 

Com inibigao da 
recaptagao e 
inibigao de 
isoenzimas 

Sem inibigao da 
recaptagao; minima 
inibigao de 
isoenzimas 

Sem inibigao da 
recaptagao; inibigao 
de isoenzimas 
desconhecida 

Sem inibigao da 
recaptagao; leve 
inibigao de 
isoenzimas 

Sem inibigao da 
recaptagao; leve 
inibigao de isoenzimas 

Ligagao a proteinas 
plasmaticas 

>95% 

>95% 

>77% 

>95% 

50 a 80% 

-56% 

Tempo para 
steady-state 

4 a 5 dias 

30 a 60 dias (maior 
em idosos) 

3 a 5 dias (maior em 
idosos) 

4 a 5 dias (maior em 
idosos) 

6 a 7 dias (maior em 
idosos) 

6 a 7 dias (maior em 
idosos) 

Inibigao de 
isoenzimas 







CYP2D6 

+ 

+++ 

+ 

+ + + 

+ 

+ 

CYP1A2 

0 a + 

0 a + 

+ + + 

+(?) 

+ 

? 

CYP3A3/4 

0 a + 

+ 

+ + 

? 

? 

0 

CYP2C19 

0 a + 

+ 

+ + + 

? 

0 a + 

? 

Dose usual 
(depressao) 

50 a 150 mg/dia 

20 a 40mg/dia 

150 mg/dia 

20 a 40 mg/dia 

40 a 60 mg/dia 

10 a 30 mg/dia 

Curva de relagao 
dose-resposta 

Menos achatada em 
doses mais altas 

Muito achatada 

Achatada 

Achatada 

Achatada 

Achatada 

Proporcionalidade 
dose/nlvel serico 

Sim 

Nao 

Fracamente negativa 

Nao 

Sim 

Sim 

Propriedades de 
ligagao secundarias 

Receptor sigma 
Recaptagao de 
dopamina 
Recaptagao de 
noradrenalina 

Recaptagao de 
noradrenalina 
Receptor 5-HT2 

Receptor sigma 

Receptor colinergico 
muscarinico 

Oxido nitrico 
sintase 

Ausentes 

Ausentes 


Baseada em Waugh e Goa (2003), Caccia (1998), Moreno et al. (1999), Stahl (1998a), Presrkorn (1996), Bazire (2003), DeVane (1998), Montgomery (1995). 


Eficacia 

Diversas revisoes demonstraram eficacia global superior ao 
placebo e semelhante aos antidepressivos triciclicos (ADTs) (Hirsch- 
feld, 1999). Entretanto, a eficacia dos ISRSs em depressoes melan- 
colicas e/ou endogenas graves foi inferior ao padrao ADT em ou- 
tros estudos (Danish University Antidepressant Group, 1990). 

Quando se exige remissao completa dos sintomas, isto e, pon- 
tua<;ao na Hamilton Rating Scale for Depression com 17 itens = 7 
por mais de duas semanas e menos de seis meses, os ADTs e outros 
medicamentos nao-seletivos, por exemplo, a venlafaxina, parecem 
ser mais eficazes (Keller, 2003). 


Alem disso, e importante diferenciar o potencial do antide- 
pressivo em promover “resposta”, ou seja, queda da pontuagao da 
HRSD 17 em 50%. O conjunto dos estudos pode ate mostrar respos- 
tas semelhantes, mas quando e exigido criterio mais restringente, 
de remissao, os triciclicos e, talvez a venlafaxina, parecem oferecer 
melhores indices que os ISRSs (Danish University Antidepressant 
Group, 1990; Feighner, 1999; Stahl, 1999). 

Usos 

Os ISRSs seriam preferencialmente indicados em pacientes 
ambulatoriais, com historico de intolerancia a antidepressivos trici- 
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clicos e seus efeitos colaterais, para os quais a obesidade ou o gan- 
ho de peso inicial possam constituir problema e como altemativa 
aos IMAOs na depressao atipica. 

Como ja descrito, existem diferengas importantes entre os 
ISRSs (Stahl, 1997; Moreno et al., 1999; Preskorn, 1996): 

Fluoxetina: e o ISRS que se apresenta um pouco menos seleti- 
vo quanto a recaptagao de noradrenalina. Causa muita agitagao e 
ansiedade inicial, pouco tolerada no transtorno de panico na ausen- 
cia de medicamentos adjuntos, como os benzodiazepi'nicos. A meia- 
vida longa facilita a adesao ao tratamento; eventual sintoma de reti- 
rada nao ocorre ou e muito leve e retardado (Schmidt et al., 2000). 

Fluvoxamina: pode ter menor incidencia de disfungao sexu¬ 
al que os demais ISRSs. Util em estados depressivo-ansiosos. Sinto- 
mas de descontinuagao ocorrem em retiradas abruptas. Bloqueia o 
metabolismo de xantinas (teofilina, cafelna), por isso o uso deve 
ser cauteloso em pacientes que utilizam aminofilina. 

Paroxetina: e o ISRS mais antimuscarinico e sedativo, o que 
pode ser util em transtornos de ansiedade, particularmente no trans- 
torno de panico. Pode apresentar mais disfungao sexual, pois alem 
do bloqueio dopaminergico (via estimulagao serotonergica) tern 
efeito anticolinergico. A interrupgao abrupta provoca sintomas de 
retirada. 

Sertralina: apresenta curva de “dose-resposta” pouco acha- 
tada, ou seja, doses elevadas (>250 mg/dia) podem apresentar 
eficacia superior em termos de remissao completa dos sintomas, 
tornando-a preferivel em casos mais graves. Inibidor fraco de 
CYP2D6 em doses ate 150 mg/dia. Provoca mais diarreia que os 
demais ISRSs, e e pouco tolerada nos transtornos de ansiedade. 

Citalopram: a dose antidepressiva, diferente da divulgada pelo 
fabricante, deve ser de 40 mg/dia. A curva “dose-resposta” se acha- 
ta a partir de 60 mg/dia, sem eficacia adicional acima de 80 mg/ 
dia. Pela baixa interagao farmacocinetica, e util em pacientes polime- 
dicados, idosos e na associagao de antidepressivos para casos resis- 
tentes. 

Escitalopram: e o enantiomero S da mistura racemica cha- 
mada “citalopram” (ver anterior). In vitro, mostrou-se 30 a 100 
vezes mais potente que o enatiomero R-citalopram. Assim, a dose 
efetiva e cerca de quatro vezes menor em relagao a mistura racemica. 
Na pratica, a dose usual de escitalopram e a metade do composto 
racemico (Waugh; Goa, 2003). 


Efeitos colaterais 

Os efeitos colaterais dos ISRSs, em geral, sao melhor tolera- 
dos quando comparados aos ADTs. Sua principal vantagem e a se- 
guranga do uso, especialmente em caso de overdose. No entanto, 
um problema grave - a “sindrome serotonergica” - pode emergir 
da interagao de ISRSs com outras substancias. 

Os principais efeitos colaterais sao: 

Gastrintestinais: no inicio do tratamento, podem ocorrer na¬ 
useas e aceleragao do transito intestinal. A sertralina parece provo- 
car diarreia com mais freqiiencia. A paroxetina, pelo discreto efeito 
antimuscarinico, pode provocar obstipagao (Moreno et al., 1999, 
Preskorn 1996). No entanto, a melhora do tempo de esvaziamento 
gastrico (refletindo aumento da velocidade de transito gastrintes- 
tinal) foi relacionada a melhora da depressao tratada com fluoxetina, 
e nao simplesmente ao seu uso (Demetrio et al, 1999). 


Diminuigao do apetite e perda de peso sao comuns no inicio 
do tratamento, especialmente com a fluoxetina. Entretanto, o efei¬ 
to apos varias semanas de tratamento costuma ser ganho de peso, 
maior com a paroxetina. 

Alteragoes psiquicas: piora da ansiedade, agitagao e nervo- 
sismo podem ocorrer no inicio do tratamento, especialmente com a 
fluoxetina (Preskorn, 1996). 

O potencial de ciclagem e possivel piora do curso longitudi¬ 
nal do transtorno bipolar do humor com o uso de ISRS parece ser 
mais benigno do que com ADT. 

Disfungao sexual: retardo ejaculatorio e disfungoes orgasmi- 
cas (ou mesmo anorgasmia) podem ocorrer. Mais raramente e pos¬ 
sivel observar diminuigao da libido, redugao do arousal sexual e 
disturbios de eregao. 

Sintomas neurologicos: acatisia pode ser confundida com 
piora da ansiedade, inquietagao, nervosismo ou sintoma inicial de 
sindrome serotonergica. 

Outros efeitos colaterais extrapiramidais detectados foram 
distonias, parkinsonismo e um unico caso de sindrome neuroleptica 
maligna. 

Sindrome serotonergica: apresenta-se comhipertermia, sudo- 
rese, alteragoes gastrintestinais, mioclonias e rebaixamento cogniti¬ 
ve. Formas mais graves requerem internagao e medidas de suporte, 
alem da suspensao dos medicamentos. Pela gravidade, e a reagao 
mais importante que pode ocorrer com o uso de ISRS. Maior risco 
de sindrome serotonergica ocorre da interagao de ISRS com IMAO 
(irreversiveis, como a tranilcipromina, mas tambem podem ocorrer 
com moclobemida ou seleginina), triciclicos (sobretudo os mais for- 
temente serotonergicos, como a clomipramina) e agonistas seroto- 
nergicos (fenfluramina, buspirona, sumatriptano). A sindrome tam¬ 
bem foi descrita com a associagao de ISRS com L-triptofano, litio, 
substancias ilicitas (cocaina, MDMA) e anfetaminas. 

Sindrome de descontinuagao: tonturas, vertigens, nauseas, 
vomitos, inquietagao, ansiedade ou, altemativamente, letargia, ataxia, 
alteragoes do sono e cefaleia apos ate 10 dias de suspensao do ISRS 
(Rosenbaum; Zajecka, 1997). 


Populates especiais 

Gestagao e lactagao: ausencia de teratogenicidade associa- 
da ao uso de ISRS na gestagao, mas esses dados referem-se quase 
totalmente a fluoxetina. Quanto as complicagoes perinatais, aparen- 
temente ocorrem em numero semelhante ao associado ao uso de 
triciclicos na gestagao (Austin; Mitchel, 1998). Sintomas de absti- 
nencia ou efeito farmacologico de ISRS foram observados em re- 


|H A t e n g a o 


A descoberta dos mecanismos de a$ao dos antidepressivos nao 
resolveu definitivamente a questao das bases neuroquimicas da 
depressao, pois medicamentos com mecanismos de agao totalmen¬ 
te diferentes produzem resultado comportamental semelhante; a 
depressao nao e apenas um desequilibrio de monoaminas e, 
possivelmente, segundos-mensageiros intracelulares estao 
envolvidos. 
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cem-nascidos de mulheres que utilizaram esses medicamentos (Mo¬ 
reno; Moreno; Soares, 1999). 

Criangas: a FDA aprovou a fluvoxamina e a sertralina para o 
TOC em criangas. Em nosso meio, dispomos de experiencia do uso 
de citalopram em pre-adolescentes com depressao, apresentando 
boa resposta e tolerancia (I; Silva; Machado, 1998). 

Insuficiencia renal: e recomendada redugao de dose, especial- 
mente do citalopram do qual 13% e excretado intacto na urina. 0 
uso de fluoxetina e contra-indicado se o clearance de creatinina for 
inferior a 10 mL/min. Entre 10 e 50 mL/min, utiliza-la em dias 
alternados, com cuidado. Para a paroxetina e recomendada redu¬ 
gao da dose inicial (Preskorn 1996); o fabricante contra-indica o 
uso de sertralina na insuficencia renal (Bazire, 2003). 

ANTIDEPRESSIVOS DE NOVA GERACAO 

Os novos antidepressivos apresentam mecanismo de agao 
(Tab. 35.3.1) e farmacocinetica distintos entre seus representantes 
(Tab. 35.3.6). 

Inibidores seletivos da recaptagao 
de serotonina e noradrenalina (IRSNs) 

Venlafaxina 

A venlafaxina e seu metabolito ativo sao inibidores seletivos 
da recaptagao de serotonina (em doses terapeuticas baixas - 75 
mg/dia) e de noradrenalina (em doses terapeuticas intermediarias, 
maiores que 75 mg/dia) e fraca inibigao de recaptagao de dopamina, 
clinicamente significativa em doses mais elevadas. Essa progressi¬ 
va inibigao da recaptagao de tres monoaminas com a elevagao da 


dose pode ser responsavel pela eficacia em depressoes graves ou 
resistentes aos ISRSs (Moreno; Moreno; Soares, 1999; Stahl, 1997; 
Stahl, 1998b). 

Eficacia: diversos estudos apresentam resultados consisten- 
tes de eficacia e seguranga, inclusive em pacientes internados com 
depressao grave (Feighner, 1999). Em nosso meio, foi comparada 
com a amitriptilina, demostrando eficacia semelhante e melhor 
tolerabilidade (Gentil F° et al., 2000). Baixa ligagao a proteinas 
plasmaticas e pouca interferencia com enzimas hepaticas favore- 
cem seu uso em populagoes geriatricas e com problemas clinicos. 

Em metanalise de Smith e colaboradores (2002), a superiori- 
dade da eficacia e tolerabilidade da venlafaxina sobre outros 
antidepressivos foi sustentada, o que indica que esse antidepressivo 
deve ser pelo menos considerado diante de resposta parcial ou au- 
sente em relagao a outras classes. Entretanto, ainda nao se dispoem 
de dados comparativos entre a venlafaxina e cada antidepressivo 
individualmente. 

Efeitos colaterais: no inicio do tratamento e/ou em doses 
baixas, os efeitos colaterais assemelham-se aos dos ISRSs, sendo os 
mais freqiientes nauseas, ativagao/nervosismo/insonia e tonturas. 

Com o aumento da dose, adicionam-se efeitos colaterais 
noradrenergicos, sendo o mais preocupante a hipertensao arterial. 
Efeitos sexuais, como diminuigao da libido, anorgasmia, retardo 
ejaculatorio e impotencia sao dose-dependentes (Stahl, 1997). 

Sudorese abundante, tremores, boca seca, sonolencia e obsti- 
pagao intestinal parecem demonstrar certa perda de seletividade 
para receptores colinergicos em doses elevadas. 

Doses muito elevadas podem ocasionar a cefaleia intensa, 
nauseas graves, insonia de dificil tratamento e agitagao impor- 
tante, refletindo a inibigao de recaptagao de dopamina e noradre¬ 
nalina em adigao ao efeito serotonergico (Stahl, 1997). O aumen¬ 
to de peso parece nao ser problema da venlafaxina, podendo ocor- 
rer inapetencia e diminuigao do peso no inicio do tratamento. 
Este perfil torna o medicamento indicado para depressoes atipicas 
(Stahl, 1997). 


Tabela 35.3.6 

Perfil farmacocinetico dos novos antidepressivos 



Dose (mg/dia) 

Meia-vida (horas) 

Ligagao proteica (%) 

Metabolizagao 

Metabolito ativo 

Excregao 

Venlafaxina 

75 a 375 

5 

27 

Hepatica 

O-desmetil-venlafaxina 

Renal e fecal 

Milnacipran 

100 a 200 

7 

Baixa 

Nao apresenta 


Renal 





Metabolismo oxidativo 



Duloxetina 

60 a 120 

12 

>90 

Hepatica 


Renal e fecal 

Mirtazapina 

15 a 45 

20 a 40 

85 

Hepatica 

Desmetilmirtazapina 

Renal e fecal 

Amineptina 

200 a 400 

<12 





Bupropiona 

200 a 450 

10a 12 

85 

Hepatica 


Renal e fecal 

Reboxetina 

4a 12 

13 

97 

Hepatica 


Renal 

Trazodona 

200 a 600 

5 a 9 

89 a 95 

Hepatica 

mCPP 

Renal e biliar 






(metacloro- 

fenilpiperazina) 


Nefazodona 

300 a 500 

2 a 4 

>99 

Hepatica 

Hidroxinefazodona, 
triazolediona, mCPP 

Renal 

Mianserina 

30 a 90 

7 a 9 dias 


Hepatica 


Renal e fecal 

Tianeptina 

25 a 50 

4a 8 

95 

Hepatica 


Renal 


Baseada em Cordioli (2000). 
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Um problema da venlafaxina e sua descontinuagao. A veloci- 
dade de retirada da venlafaxina nao deve ultrapassar 25 mg/dia 
(Rosenbaum; Zajecka, 1997). 


MUnacipran 

Eficacia: apresentou eficacia semelhante, em curto prazo, a 
varios antidepressivos (fluoxetina, fluvoxamina, mianserina, amitrip- 
tilina, imipramina) (Spencer; Wilde, 1998). 

Efeitos colaterais: melhor tolerado que os ADTs e perfil se¬ 
melhante aos ISRSs (Puech et al., 1997; Montgomery et al, 1996). 
0 unico efeito colateral mais freqiiente com milnacipran do que 
com ADT e ISRS foi disuria. 


Duloxetina 

Aprovada pela FDA para o tratamento de transtorno depres- 
sivo maior e de dor neuropatica em diabeticos. 

Eficacia: os primeiros estudos atribuem a eficacia da dulo¬ 
xetina a potente inibigao de transportadores de noradrenalina e 
serotonina ja em doses iniciais. Supoe-se que tal mecanismo contri- 
bua para a remissao total dos sintomas (Schatzberg, 2003). 

Em estudo aberto, multicentrico, Raskin e colaboradores (2003) 
encontraram superioridade da duloxetina em relagao ao placebo em 
curto e longo prazos, apos seguimento de um ano. Alem disso, detec- 
taram melhora em sintomas depressivos e dolorosos e bem-estar ge- 
ral avaliados por meio de escalas (CGI-S, HRSD 17 , BDI-II). 

A duloxetina e um substrato e inibidor moderado da CYP2D6, 
podendo elevar o nivel serico de outros medicamentos que utili- 
zem essa via metabolica (como a desipramina) e ter seu proprio 
nivel serico elevado por uso concomitante de inibidores mais po- 
tentes da CYP2D6 (como a paroxetina) (Skinner et al, 2003). 

As doses eficazes estao entre 40 e 120 mg/dia (Nemeroff et 
al, 2002), sendo o principal efeito colateral as nauseas, mais acen- 
tuadas no inicio do tratamento; no Brasil, a unica forma disponivel 
sao capsulas de 60 mg, sendo esta considerada a dose padrao usual 
(Detke et al., 2002). Eficaz em tratar os sintomas fisicos dolorosos 
associados a depressao, com potencial para uso em dor cronica e 
neuropatia diabetica (Verma; Gallagher, 2000). 

Antidepressivo noradrenergico 
e serotonergico especi'fico (NaSSA) 

Mirtazapina 

A mirtazapina apresenta agao noradrenergica e serotonergica 
que lembra os IRSNs, com menor incidencia de efeitos serotonergicos 
adversos (Westernberg, 1999). Alem disso, bloqueia os receptores 
pos-sinapticos 5-HT 2 e 5-HT 3 , evitando o surgimento dos efeitos 
serotonergicos indesejaveis (Stahl, 1997) e e agonista parcial do 
receptor 5-HT 1A , que potencializa o efeito serotonergico no recep¬ 
tor mais provavelmente relacionado a eficacia antidepressiva (De 
Boer; Ruigt, 1995). 


|H A t e n g a o 


A diversidade de medicamentos eficazes impoe uma escolha 
individualizada de tratamento para cada paciente, levando-se em 
conta nao apenas a eficacia absoluta do antidepressivo, mas 
tambem o seu perfil de efeitos adversos, a seguranga, as interagoes 
medicamentosas, as caracteristicas especiais do paciente (idosos, 
criangas, gestantes) e a experience do profissional com o farmaco. 


Eficacia: existem evidencias bem-estabelecidas de eficacia em 
depressoes moderadas ou graves, inclusive as depressoes melanco- 
licas (Fawcett; Barkin, 1998). Dose usual entre 15 e 45 mg/dia 
(Bazire, 2003), em tomada unica noturna. Ha evidencias de efica¬ 
cia com boa tolerabilidade em idosos. 

Efeitos colaterais: os principal efeitos colaterais da mirtazapina 
sao boca seca, sonolencia, aumento do apetite e de peso. 

Mirtazapina como potencializador de outros antidepressi¬ 
vos: por suas propriedades farmacodinamicas, tem sido preconiza- 
da como adjuvante util para a potencializagao de ISRS e venlafaxina 
(Stahl, 1997). 

Inibidores da recaptagao de dopamina 
(e, em menor grau, de noradrenalina) 

Amineptina 

E um triciclico atipico, com efeito predominantemente dopa- 
minergico. Estudos controlados, duplo-cegos, demonstraram que a 
eficacia da amineptina e pelo menos igual ou superior aos antide¬ 
pressivos de referenda com os quais foi comparada, tais como 
clomipramina, imipramina, amitriptilina, fluoxetina, maprotilina e 
trimipramina. Apresenta boa tolerabilidade e baixa incidencia de 
efeitos colaterais (Murphy; Mitchell; Potter, 1995). Dose usual de 
300 mg/dia, dividida em duas ou tres vezes, diurna. Suspenso no 
Brasil em 2004. 



Exerce agao por meio do bloqueio da bomba de recaptagao 
de dopamina e, em menor escala, noradrenalina, e e eficaz no tra¬ 
tamento de depressao em estudos duplo-cegos. 

E alternativa na substituigao de ISRS para pacientes que apre- 
sentaram efeitos colaterais sexuais intensos, podendo tambem ser 
adicionados a eles em casos de potencializagao do efeito antide¬ 
pressivo ou para redugao de efeitos colaterais (Stahl, 1997). Atual- 
mente, a bupropiona e uma das principais escolhas no tratamento 
de depressoes bipolares e da dependencia da nicotina. 

Observam-se boca seca, sensagao de sincope ou tontura, obs- 
tipagao, nauseas ou vomitos, visao borrada, excitagao ou agitagao 
(piora da ansiedade) e aumento da atividade psicomotora. Doses 
acima de 450 mg/dia estao associadas a crises epilepticas tonico- 
clonicas generalizadas. E biotransformada no figado em hidroxibu- 
propiona pela CYP2B6 (via pouco utilizada por psicofarmacos); no 
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Tabela 35.3.7 

Antidepressivos disponiveis no Brasil e suas doses terapeuticas 


Nome quimico 

Doses terapeuticas diarias totais’ 
(antidepressivas) 

Posologia 

(niimero de vezes em que a dose 
diaria total precisa ser dividida) 

Amineptina 

100 a 300 mg/dia 

2 a 3 vezes ao dia, preferencia ate 16h 

Amitriptilina 

150 a 300 mg/dia 

1 a 2 vezes ao dia (2 doses se superior 
a 150 mg) 

Bupropiona 

150 a 450 mg/dia 

2 ou mais vezes ao dia (cada dose nao-superior a 
150mg) 

Citalopram 

40 a 60 mg/dia 

Dose unica diaria, preferencia pela manha 

Clomipramina 

150 a 300 mg/dia 

1 a 2 vezes ao dia (2 doses se superior a 150 mg); 
dose unica se SR 

Duloxetina 

60 a 120 mg/dia 

1 a 2 vezes ao dia (2 doses se 120 mg/dia) 

Escitalopram 

10 a 30 mg/dia 

Dose unica diaria 

Fluoxetina 

40 a 80 mg/dia 

Dose unica diaria, preferencia pela manha 

Fluvoxamina 

100 a 300 mg/dia 

1 a 2 vezes ao dia (2 doses se superior 
a 150 mg) 

Hypericum perforatum 

600 a 900 mg/dia 

2 a 3 doses ao dia 

Imipramina (cloridrato) 

Imipramina (pamoato) 

150 a 300 mg/dia 

1 a 2 vezes ao dia (2 doses se superior 
a 150 mg) 

Maprotilina 

150 a 300 mg/dia 

1 a 2 vezes ao dia (2 doses se superior 
a 150 mg) 

Mianserina 

30 a 90 mg/dia 

Dose unica diaria, preferencia a noite 

Milnacipran 

100 a 200 mg/dia 

2 vezes ao dia 

Mirtazapina 

30 a 90 mg/dia 

Dose unica diaria, preferencia a noite 

Moclobemida 

300 a 750 mg/dia 

2 a 3 vezes ao dia 

Nortriptilina 

75 a 200 mg/dia 

1 a 2 vezes ao dia 

Paroxetina 

40 a 80 mg/dia 

Dose unica diaria, preferencia pela manha 

Reboxetina 

8 a 10 mg/dia 

2 vezes ao dia 

Sertralina 

100 a 300 mg/dia 

Dose unica diaria, preferencia pela manha 

Tianeptina 

37,5 mg/dia 

3 vezes ao dia 

Tranilcipromina 

40 a 80 mg/dia 

1 a 2 vezes ao dia, preferencia ate 16h 

Trazodona 

50 a 150 mg/dia 

2 a 3 vezes ao dia, de preferencia maior quantidade 
a noite 

Venlafaxina 

150 a 375 mg/dia 

75 a 225 mg/dia(XR) 

2 vezes ao dia; 

dose unica diaria (XR), preferencia pela manha 


‘Podem ser diferentes das "doses usuais" apresentadas no texto. 


































558 LOUZA, ELKIS E COLS. 


entanto a bupropiona e a hidroxibupropiona inibem a CYP2D6, via 
metabolica de antidepressivos, antipsicoticos, betabloquedores e 
antiarritmicos (ver capitulo sobre interagoes medicamentosas) 
(Kennedy et al., 2002) 


Inibidor seletivo da recaptagao de noradrenalina 
Reboxetina 

Eficaz no tratamento da depressao em diversos estudos contro- 
lados, sendo superior ao placebo e pelo menos equivalente a imipra- 
mina, desipramina e fluoxetina (Montgomery, 1998). 

Nas doses habituais (4 a 8 mg/dia), os efeitos adversos mais 
relatados foram boca seca, obstipagao, sudorese aumentada, inso- 
nia, vertigem, tremores, hipotensao e vista turva (Moreno et al, 1999). 

Inibidores da recaptagao de serotonina e 
antagonistas de receptores de serotonina (SARIs) 

Inibem a recaptagao de serotonina e bloqueiam receptores 5- 
HT2 e a-1 adrenergicos. 


Trazodona 

Medicamento da classe das fenilpiperazinas. Apesar de exis- 
tirem estudos controlados que mostram efeitos semelhantes aos 
dos ADTs e ISRSs, e superiores ao placebo, a trazodona freqiiente- 
mente e considerada um antidepressivo menos eficaz, sobretudo 
para depressoes mais graves (Burke; Preskorn 1995). Doses antide- 
pressivas (200 a 600 mg/dia) produzem muita sonolencia e hipo¬ 
tensao postural. Doses menores (50 a 150 mg/dia) podem ser uteis 
como potencializadoras do efeito antidepressivo de outros medica- 
mentos e para combater efeitos colaterais, como insonia e disfungao 
sexual. 

Um efeito colateral raro e o priapismo, que deve ser tratado 
com injegao de agentes agonistas a-adrenergicos nos corpos caver- 
nosos para prevenir lesoes vasculares. 


lUefazodona 

Retirada do mercado em 2004 devido a casos de necrose he- 
patica fulminante com ocorrencia em 1:250 mil usuarios (Tzimas; 
Dion; Deschenes, 2003). 


Outros 

Mianserina 

Util na potencializagao do efeito de outros antidepressivos 
(Moller, 1991) ou para contrabalangar seus efeitos colaterais. Dose 
unica noturna entre 20 e 60 mg/dia (Bazire, 2003). 



Seu mecanismo de agao esta fundamentado no aumento da 
recaptagao de serotonina, apresentando eficacia equiparada a ami- 
triptilina em distimicos com ansiedade e em deprimidos. Apresenta 
efeito dopaminergico, podendo ser secundario ao efeito nos sistemas 
serotonergicos (Invernizzi et al., 1992). 

Os efeitos colaterais incluem insonia, ansiedade, irritabilidade, 
tontura, nausea e vomitos. Redugao de dose usual (112,5 mg/dia, 
divididos em tres doses) e recomendada em idosos e na insuficien- 
cia renal, mas nao e necessaria para alteragoes discretas da fungao 
hepatica (Cordioli, 2000). 


Hypericum 

O extrato de Hypericum perforatum e comumente utilizado 
como antidepressivo na Europa. No Brasil, o Hypericum nao e 
endemico, nem e cultivado (Tavares Jr., 1999). 

Williams e colaboradores (2000), em revisao sistematica, rea- 
firmaram a eficacia do extrato de Hypericum para depressao leve a 
moderada. No entanto, ressaltaram a existencia de vies de publica- 
gao, ou seja, relatos sistematicos de resultados terapeuticos favora- 
veis podem contribuir para a superestimagao do efeito no tratamento. 
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ANEXO I 

Lista de cuidados para pacientes sob administragao de IMAOs 
Orientacoes dieteticas para pacientes sob administracao de IMAOs 


Cuidados para pacientes tomando Parnate, 

Stela par (if 1 on if 2) ou iliardii 

Sao medicamentos para o tratamento de episodios 
depressivos e de ansiedade. Seu efeito terapeutico depende da 
inibigao da enzima monoaminoxidase. A inibigao desta enzima 
faz com que os pacientes que tomam estes medicamentos preci- 
sem cuidar a alimentagao e a ingestao de outros remedios. Exis- 
te uma substancia, a TIRAMINA, presente em varios alimentos, 
que provoca aumento subito da pressao arterial. A tiramina e 
normalmente destruida no organismo pela enzima monoamino¬ 
xidase e nao causa problemas. Se o paciente que esta tomando 
PARNATE, STELAPAR n Q 1 e n Q 2 ou NARDIL come algum ali- 
mento rico em TIRAMINA, pode sofrer crise de pressao alta. Para 
evitar que isso acontega, siga as orientagoes abaixo relaciona- 
das. Tomando esses cuidados, PARNATE e NARDIL sao medica¬ 
mentos seguros e eficazes. 

Alimentos 

1. Queijos proibidos: todos os queijos maturados ou 
envelhecidos. Comidas preparadas com estes quei¬ 
jos, tais como pizza, lasanha, fondue, etc. 

• Queijos permitidos: queijos processados (prato, 
minas, requeijao, ricota, queijo cremoso, 
mozarela) desde que sejam frescos. 

• Todos os laticinios que tenham sido armazena- 
dos adequadamente (iogurte, creme de leite, 
sorvete). 

2. Carnes, peixes e aves proibidas: frios embutidos, de- 
fumados ou que sejam conservados fora da geladei- 
ra (salame, mortadela, pastrami, salsichas, paio, lin- 
giiiga etc.), carne de sol, carne seca (ingredientes 
da feijoada). Carnes, peixes e aves conservados de 
modo inadequado. 

• Cuidado com figado (de qualquer tipo de ani¬ 
mal): para come-lo tenha certeza que e fresco. 

• Carnes, peixes e aves permitidos: produtos in- 
dustrializados ou empacotados, desde que se¬ 
jam frescos (salsicha para cachorro-quente, 
frango). 

3. Frutas e vegetais proibidos: fava e doce de casca de 
banana. Frutas e vegetais permitidos: banana e to¬ 
dos os demais. 


4. Bebidas alcoolicas proibidas: chope. 

• Bebidas alcoolicas permitidas: duas latas ou gar- 
rafas de cerveja (incluindo cerveja sem alcool) 
ou quatro calices de vinho tinto ou branco por 
dia. 0 vinho tinto pode causar dor de cabega nao 
necessariamente relacionada ao aumento de pres¬ 
sao arterial. 

5. Comidas variadas proibidas: extrato de levedura con- 
centrada, chucrute, molho de soja ( shoyu ) e outros 
alimentos ou condimentos de soja. 

• Comidas variadas permitidas: outros tipos de le¬ 
vedura (p. ex., de cerveja), leite de soja. 

Medicamentos proibidos 

1. Antidepressivos como: Tryptanol, Tofranil, Anafranil, 
Prozac, Deprax, Aropax, Zoloft, Efexor e outros 
(exceto Aurorix). 

2. Dolantina, cocaina, inibidores do apetite, anfeta- 
minas e outros estimulantes. 

3. Medicamentos para gripe, descongestionantes em 
comprimidos e em sprays para o nariz, xaropes para 
tosse e remedios para asma. 

4. Anestesicos locais com adrenalina. 

Medicamentos permitidos 

Aspirina, AAS, Tylenol, Bufferin, Dipirona, Rinosoro, 
Iodepol. Em caso de duvida, consulte o seu medico. 

Os cuidados devem ser mantidos por 15 dias apos a inter- 
rupgao do PARNATE ou do NARDIL, porque a inibigao da enzima 
monoaminoxidase continua por duas semanas. Apos esse perio- 
do, a dieta estara liberada. 

Se por algum descuido voce comer algum alimento proibi- 
do e nao sentir reagao negativa, nao se sinta liberado(a). A quan- 
tidade de TIRAMINA varia muito de amostra de alimento e, em 
outra ocasiao, se voce comer o mesmo tipo de alimento, mas se 
seu conteudo TIRAMINA for elevado, isso podera provocar crise 
de pressao alta. 

Os sintomas da crise de pressao alta sao: dor de cabega 
forte, palpitagoes, pulso acelerado, sensagao de calor na face, 
tontura, sensagao de desmaio, rigidez no pescogo, nausea, vo- 
mitos e ate convulsoes. Se esses sintomas ocorrerem, contate 
seu medico e procure imediatamente o pronto-socorro. 
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IMDUCAO 

0 termo estabilizador do humor tem sido bastante utilizado 
na literatura, embora nao haja consenso sobre sua definigao. 0 
estabilizador do humor ideal deveria ser um farmaco eficaz no tra- 
tamento da mania aguda e da depressao bipolar, alem de prevenir 
os episodios de mania e depressao. Se considerarmos essa defini¬ 
gao, nenhum medicamento preenche totalmente tais criterios. 0 
litio e o que mais se aproxima dessa definigao, ja que e eficaz na 
prevengao dos episodios de mania e depressao e tem boa agao 
antimaniaca, mas sua agao antidepressiva e moderada. Sendo as- 
sim, o termo estabilizador do humor tem sido utilizado por alguns 
autores como o tratamento que diminui a vulnerabilidade a episo¬ 
dios subseqiientes de mania e depressao e que nao piora o episodio 
agudo (Sachs, 1996). Alem do litio, a carbamazepina e o acido 
valproico sao outros exemplos de estabilizadores do humor que 
parecem ter boa eficacia na mania e na profilaxia. Serao tambem 
apresentados os resultados de estudos recentes com novos anticon- 
vulsivantes e antipsicoticos na depressao, mania e profilaxia. 

| A t e n g a o I 


0 estabilizador do humor ideal deveria ser um farmaco eficaz no 
tratamento da mania aguda e da depressao bipolar, alem de 
prevenir os episodios de mania e depressao. Se considerarmos essa 
definigao, nenhum medicamento preenche totalmente tais criterios. 

0 litio e o que mais se aproxima dessa definigao, ja que e eficaz na 
prevengao dos episodios de mania e depressao e tem boa agao 
antimaniaca, mas sua agao antidepressiva e moderada. 

LITIO 

Historico 

Os primeiros relatos do uso de h'tio no tratamento de pacien- 
tes com transtorno do humor datam de 1949, quando o medico 


australiano John Cade observou sua eficacia em pacientes com 
mania (Cade, 1949; Schou, 1993). A partir de entao, varios estu¬ 
dos abertos e, posteriormente, controlados, foram realizados so- 
bretudo na Escandinavia, nas decadas de 1960 e 1970, na tentati- 
va de avaliar a agao do h'tio na mania e na profilaxia dos transtor- 
nos do humor (Baastrup et al., 1970). 0 farmaco foi introduzido 
na pratica clinica na decada de 1960 na maioria dos paises euro- 
peus, e seu uso na profilaxia do transtorno bipolar esta aprovado 
nos Estados Unidos desde 1974. A utilizagao do litio no trata¬ 
mento da mania e na prevengao de novos episodios trouxe gran¬ 
de beneficio aos pacientes, diminuiu consideravelmente o nume- 
ro e a gravidade dos episodios e melhorou muito o prognostico 
desse transtorno. 


Farmacologia 

O litio e utilizado na forma de sais, como carbonato ou citrato 
de h'tio, que nao diferem em eficacia, ja que a substancia ativa e o 
ion h'tio. 0 h'tio pode ser utilizado tanto na preparagao tradicional 
como na CR (controlled release), ou seja, de liberagao controlada. 
Seu pico plasmatico apos ingestao oral e de 60 a 90 minutos na 
preparagao tradicional e de 4 horas na liberagao controlada. 

O h'tio tem meia-vida de 18 a 24 horas, atingindo seu steady- 
state apos 4 a 5 dias. O h'tio nao sofre metabolizagao, e distribuido 
por todos os tecidos, sendo que os niveis cerebrais sao menores que 
os sericos (Sachs et al., 1995). 

Uso do litio 

Administragao 

A dose inicial deve ser de 300 mg, 2 a 3 vezes ao dia, poden- 
do ser aumentada em 300 mg a cada 2 ou 3 dias ate atingir respos- 
ta ou litemia desejada. As litemias devem ser colhidas 12 horas 
apos o consumo da ultima dose. 
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dual a litemia ideal? 

A litemia de manutengao geralmente e mais baixa do que 
durante o episodio agudo e costuma aumentar apos a recuperagao 
do episodio, sendo muitas vezes possivel diminuir a dosagem do 
litio em ate um tergo (Vahip et al, 1995). A litemia deve ser mantida 
entre 1,0 e 1,5 mEq/L na mania aguda, sendo que, na manutengao, 
niveis entre 0,6 e 1,2 mEq/L parecem ser suficientes. 

Gelenberg e colaboradores (1989) observaram que pacientes 
com litemia baixa (0,4 a 0,6 mEq/L) apresentavam risco 2,6 vezes 
maior de recaida do que com a litemia padrao (0,8 a 1,0 mEq/L). 
Alem disso, individuos com litemias mais baixas tendem a apresen- 
tar sintomas subsindromicos, o que tambem aumenta o risco de 
recaida (Keck; McElroy, 1996). 

O risco de recaida em pacientes que tomam litio em dias al- 
ternados e tres vezes maior do que naqueles que o consomem dia- 
riamente (Jensen et al., 1996). 


Exames de controle 

Os pacientes em uso de litio devem realizar exames periodi- 
cos de controle. No initio do tratamento, deve-se realizar exame 
fisico, eletrocardiograma em individuos com mais de 40 anos e tes¬ 
tes laboratoriais, como hemograma completo, eletrolitos, glicemia 
e exames de fungao renal e tireoidiana. Tais analises devem ser 
repetidas a cada tres meses nos primeiros seis meses e, apos esse 
periodo, podem ser realizadas semestral ou anualmente (Dunner, 
1998). Em mulheres em idade fertil, deve-se pedir exames para 
excluir gravidez. 


Efeitos colaterais 

O litio e distribuido por todo o organismo e, assim, podem 
ocorrer efeitos colaterais em qualquer sistema. Os efeitos colaterais 
contribuem para a ma-adesao do paciente, seja pelo uso irregular, 
seja por interrupgao do medicamento. 

Os efeitos colaterais mais comuns sao polidipsia, poliuria, pro- 
blemas de memoria, tremor, ganho de peso, fadiga, rash cutaneo, 
nausea e diarreia (Mendlewicz; Souery; Rvelli, 1999). Os efeitos 
colaterais que mais contribuem para a ma-adesao ao tratamento 
sao o deficit de memoria de curta duragao, o prejuizo no processa- 
mento de informagoes e o ganho de peso (Gitlin; Cochran; Jamison, 
1989). 

Os efeitos colaterais sao na maioria transitorios e dose-de- 
pendentes (Jefferson et al., 1987), e muitos deles podem ser con- 
trolados com diminuigao da dose oral do litio (Lyskowski et al., 
1982). Outra maneira de maneja-los e o uso do litio de liberagao 
controlada, ja que os efeitos colaterais, como tremor, nausea e au- 
mento na freqiiencia urinaria, costumam melhorar; a excegao e a 
diarreia, que, em alguns casos, pode piorar. Outra possibilidade e 
orientar a ingestao do remedio em dose total unica noturna; assim, 
aumenta-se a adesao (pelo fato de ser uma unica dose diaria) e o 
pico dos efeitos colaterais se dara durante a noite, nao incomodan- 
do tanto o paciente (Bowden, 1998). Em alguns casos em que o 
tremor e muito intenso, pode-se utilizar betabloqueadores, os quais 
apresentam boa eficacia (Gelenberg; Jefferson, 1995). 


O litio tambem pode causar alteragoes de condugao cardia- 
ca; dentre essas, a mais comum e a disfungao do no sinusoidal 
(Mitchell; Mackenzie, 1982). Em alguns relatos de caso, foi associa- 
do tambem a morte subita em pacientes com doengas cardiovascular 
preexistente ou com historia familiar positiva para tais doengas 
(Shopsin et al., 1979; Lyman et al., 1984). 

O comprometimento da fungao renal pelo litio ainda e assun- 
to de debate. Waller e Edwards (1989) indicam que o litio nao 
provoca alteragoes na filtragao glomerular ou insuficiencia renal, 
mesmo sendo utilizado por longos periodos. Entretanto, existem 
alguns casos relatados de insuficiencia renal cronica em pacientes 
em uso de litio, nos quais nao se identificou outra causa (Gitlin; 
Altshuler, 1997). Assim, sugere-se que haja acompanhamento da 
fungao renal, com verificagoes esporadicas da fungao renal por meio 
da dosagem de creatinina. 

O uso do litio requer manejo cuidadoso e controle periodico 
de litemias para prevenir episodios de intoxicagao. Quadras de in¬ 
toxicagao ocorrem raramente, mesmo em litemias consideradas 
normais (Nagaraja et al., 1987; Bell et al., 1993). 


Intoxicagao 

A taxa de mortalidade devido a toxicidade do litio e de 14 por 
um milhao de prescrigoes (Moncrieff, 1997). Os quadras de intoxica¬ 
gao podem deixar seqiielas neurologicas (Schou, 1984) e renais, com 
diminuigao do clearance de creatinina. Os fatores que predispoem a 
neurotoxicidade incluem: doengas ft'sica e cerebrovascular e uso 
concomitante com antipsicoticos tipicos (Cookson, 1997). 

Os quadros leves de intoxicagao apresentam-se como inten- 
sificagao dos efeitos colaterais, com dificuldade de concentragao, 
prejuizo cognitivo, fraqueza muscular, tremor, peso nos membros, 
irritabilidade e nausea. Casos mais graves apresentam acometi- 
mento progressivo do sistema nervoso central, como agitagao, 
inquietagao, visao turva, tontura, desorientagao, confusao men¬ 
tal, fala arrastada e vomitos, que pode progredir para apatia, ataxia, 
tremor acentuado das maos e prejuizo do rn'vel de consciencia ate 
coma (Goodwin; Jamison, 1990). Nos casos mais leves, a suspen- 
sao do litio e suficiente para a melhora do quadro. Nas apresenta- 
goes mais graves, deve-se aumentar o clearance do litio e tomar 
medidas de suporte; quando isso nao for suficiente ou se o paciente 
estiver em coma, em choque, gravemente desidratado ou com 
litemia maior ou igual a 3,0 mEq/L deve-se fazer hemodialise ou 
dialise peritoneal. 


Litio na gravidez e lactagao 

O uso do litio durante a gravidez e contra-indicado no pri- 
meiro trimestre, uma vez que tern sido associado a risco aumenta- 
do de o bebe apresentar anomalias cardiovasculares; este risco e 
estimado em 10 a 20 vezes maior que na populagao geral (Llewellyn; 
Stowe; Strader, 1998). Estudos iniciais na decada de 1970 indica- 
vam forte associagao entre o tratamento com litio durante a gravi¬ 
dez e a maior incidencia da anomalia de Ebstein, mas analises re- 
centes de varios estudos em bebes que foram expostos ao litio no 
primeiro trimestre observaram risco menor do que anteriormente 
calculado (Cohen et al., 1994). O uso do litio pode ser reiniciado 
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no segundo ou terceiro trimestre da gestagao, mas pode ser usado 
em qualquer momento, se os benefi'cios superarem os riscos (Cohen 
et al., 1994). 

Kendell e colaboradores relatam que cerca de 50% das mu- 
lheres que apresentaram psicose puerperal anterior sofreram re- 
cai'das no periodo de pos-parto, tendo maior risco para episodios 
depressivos e psicoticos, sendo muitas vezes necessario o uso de 
litio nessas maes (Kendell; Chalmers; Platz, 1987). 0 rn'vel de lltio 
no leite materno e cerca de metade da litemia e, por esse motivo, as 
lactantes que estao em uso de lltio nao devem amamentar. 


Interagoes medicamentosas 

As interagoes medicamentosas mais frequentes ocorrem com 
medicamentos que aumentam ou diminuem a absorgao ou a ex¬ 
cregao do lltio, podendo causar aumento de efeitos colaterais e/ou 
toxicidade (Tab. 35.4.1) 


Indicates e eficacia 



Estudos controlados sobre o tratamento da mania aguda de- 
monstram eficacia superior do litio, quando comparado ao placebo 
e aos antipsicoticos, e eficacia similar quando comparado aos anti- 
convulsivantes (Tab. 35.4.2) (Goodwin; Ebert, 1973; Goodwin; Zis, 
1979; Freeman et ah, 1992; Bowden et ah, 1994). 

Os primeiros estudos duplo-cegos e controlados com placebo 
sobre o litio demonstraram melhora significativa dos pacientes em 
70% dos casos. Recentemente, foi realizado um estudo por Bowden 
e colaboradores (1994), comparando a eficacia do litio, do placebo e 
do valproato de sodio, confirmando a superioridade do litio em rela- 
gao ao placebo e mostrando agao semelhante entre o litio e o valproato 
de sodio. Nesse estudo paralelo, de duragao de tres semanas, 49% 
dos pacientes tratados com litio apresentaram diminuigao de pelo 
menos 50% dos sintomas maniacos (Bowden et ah, 1994). 


Tabela 35.4.1 

Interagoes medicamentosas do lltio 


Medicamento 

Mecanismo da interagao 

Efeito da interagao 

Acetazolamida 

Aumento da excregao renal do lltio. 

Diminuigao dos nlveis sericos do litio. 

3loqueadores neuromusculares 

Inibigao, pelo lltio, da slntese e da liberagao de acetilcolina. 

Prolongamento do bloqueio neuro¬ 
muscular. 

Aminofilina, teofilina 

Aumento da excregao renal do lltio. 

Diminuigao dos nlveis sericos do litio. 

Antibioticos 

(espectinomicina, tetraciclina) 

Redugao da excregao renal do lltio. 

Aumento dos nlveis sericos do lltio, 
risco de toxicidade. 

Antiinflamatorios nao-hormonais 

Diminuigao do clearance renal do lltio. 

Aumento dos nlveis sericos do lltio, 
risco de toxicidade. 

3loqueadores do canal de calcio 
(Verapamil, Diltiazem) 

Desconhecido. 

Risco de neurotoxicidade. 

Clonidina 

Posslvel diminuigao da sensibilidade dos receptores a-adrenergicos. 

Prejulzo da agao anti-hipertensiva da 
clonidina. 

Digoxina 

Posslvel diminuigao do potassio intracelular. 

Risco de arritmias cardlacas. 

Fenitolna 

Desconhecido. 

Risco de neurotoxicidade. 

nibidores da enzima de 
conversao da angiotensina 
(Enalapril, Captopril, Lisinopril) 

Alteragao da fungao renal. 

Aumento dos nlveis sericos de lltio. 

Metildopa 

Desconhecido. 

Risco de toxicidade. 

Metronidazol 

Redugao da excregao renal do lltio. 

Aumento dos nlveis sericos do lltio, 
risco de toxicidade. 

Propranolol 

Posslvel redugao do clearance renal do lltio. 

Aumento dos nlveis sericos do lltio. 

Diureticos tiazidicos 

Diminuigao do clearance renal do lltio. 

Aumento dos nlveis sericos do lltio. 
























Tabela 35.4.2 

Litio versus placebo na mania aguda 
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Estudo 

n 

Desenho 

Farmacos 

Schou et al. (1954) 

38 

Crossover 

Litio x placebo 

Maggs (1963) 

28 

Crossover randomizado 

Litio x placebo 

Goodwin, Murphy e Bunney (1969) 

8 

Crossover nao-randomizado 

Litio x placebo 

Stokes et al. (1971) 

28 

Crossover nao-randomizado 

Litio x placebo 

Bowden et al. (1994) 

176 

Paralelo randomizado 

Litio x placebo x valproato 


Apos os estudos com placebo, surgiram trabalhos comparati- 
vos com antipsicoticos. Estes demonstraram superioridade do litio 
em relagao aos antipsicoticos na maioria dos estudos (Johnson; 
Gershon; Hekimian, 1968; Spring, et al., 1970; Platman, 1970; 
Shopsin, et al., 1975; Takahashi et al., 1975) embora, em alguns, os 
antipsicoticos tenham sido mais eficazes (Prien; Caffey; Klett, 1972; 
Braden et al., 1982; Garfinkel; Stancer; Persad, 1980) (Tab. 35.4.3). 
Alguns estudos sugerem perfil de agao diferenciado: os antipsicoticos 
teriam inicio de agao mais rapido, sendo mais eficazes no inicio do 
tratamento e no paciente agitado, mas o litio seria superior no que se 
refere a normalizagao do humor (Goodwin; Zis, 1979; Keck; McElroy, 
1993). Os antipsicoticos mostraram-se superiores em alguns sinto- 
mas mamacos especificos, como hiperatividade motora, agitagao e 
delirios de grandeza e persecutorios. 

Existem estudos do uso dos antipsicoticos atipicos clozapina, 
risperidona e olanzapina no tratamento da mania aguda, mas nao 
sao comparativos com o litio. 


Depressao bipolar 

Os estudos controlados sobre o litio comparado ao placebo 
na depressao bipolar demonstram eficacia superior do litio (Zorn- 
berg; Pope, 1993), com excegao do estudo realizado por Stokes e 
colaboradores (1971), que teve curta duragao (Tab. 35.4.4). 

Dois estudos (Mendels; Secunda; Dyson, 1972, Watanabe; 
Ishino; Otsuki, 1975) demonstraram eficacia comparavel do litio 
aos antidepressivos triciclicos, mas isso nao se confirmou no traba- 
lho de Fieve, Platman e Plutchik (1968) (Tab. 35.4.5). Keck e 
McElroy (1996) ressaltam que embora os estudos recem-descritos 


apontem para boa agao antidepressiva do litio, isso nao se ratifica 
na experiencia clinica, na qual freqiientemente os pacientes neces- 
sitam de outros medicamentos antidepressivos associados ao litio 
no tratamento da depressao bipolar. 


Profilaxia 

Os 10 estudos controlados versus placebo, comparando o efeito 
profilatico do litio, mostraram que este apresentava eficacia supe¬ 
rior aquele (Hirschfeld et al., 2004), com taxas de recaida media de 
34% para o grupo recebendo litio e 81% para o grupo do placebo 
(Goodwin; Jamison, 1990) (Tab. 35.4.6). 

Confirmando esses dados, Kulhara e colaboradores (1999) 
realizaram estudo prospectivo com 118 pacientes por periodo me¬ 
dio de 11 anos e observaram que os sujeitos em uso de litio apre- 
sentavam menor frequencia de recaidas quando comparados ao pe¬ 
riodo pre-litio. O efeito profilatico do litio parece ser maior na pre- 
vengao dos episodios de mania do que os de depressao, conforme 
dados da Tabela 35.4.6. 

Estudos mais recentes, naturalisticos, com tempos de acompa- 
nhamento mais longos, tern mostrado que alguns pacientes nao res¬ 
pondent ao tratamento de manutengao com o litio (Keck; McElroy, 
1996). Prien e Potter (1990), em artigo de revisao de literatura, obser¬ 
varam que somente um tergo dos pacientes tratados com litio manti- 
nham remissao durante 18 a 24 meses. Harrow e colaboradores 
(1990) nao detectaram diferenga no curso da doenga entre pacientes 
que recebiam ou nao o litio apos episodio de mania, durante seguimen- 
to de 1,7 anos. Maj, Priozzi e Kemali (1991), tambem em um estudo 
naturalistico, acompanharam 50 pacientes que se mantiveram em 


Tabela 35.4.3 

Litio versus antipsicoticos na mania aguda 


Estudo 

n 

Desenho 

Drogas 

Johnson, Gershon e Hekimian (1968) 

29 

Paralelo randomizado 

Litio x clorpromazina 

(1968) 

21 

Paralelo randomizado 

Litio x clorpromazina 

Spring et al. (1970) 

30 

Paralelo randomizado 

Litio x clorpromazina 

Platman (1970) 

30 

Paralelo randomizado, duplo-cego 

Litio x clorpromazina 

Prien, Caffey e Klett (1972) 

255 

Paralelo randomizado 

Litio x clorpromazina 

Takahashi et al. (1975) 

80 

Paralelo randomizado 

Litio x clorpromazina 

Shopsin et al. (1975) 

30 

Paralelo randomizado 

Litio x clorpromazina x haloperidol 

Garfinkel, Stancer e Persad (1980) 

21 

Paralelo randomizado 

Litio x haloperidol x litio + haloperidol 

Braden et al. (1982) 

78 

Paralelo randomizado 

Litio x clorpromazina 
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Tabela 35.4.4 

Estudos controlados sobre o litio versus placebo na depressao bipolar 


Estudo 

n 

Pacientes 

Resultados 

Goodwin, Murphy e Bruntey (1969) 

18 

13 BP 

5 "depressao nao-clclica" 

Resposta em 76,9% BP 

Resposta em 40% do outro grupo 

Stokes et al. (1971) 

18 

BP 

Nao houve diferenga significativa 

Goodwin et al. (1972) 

52 

40 BP; 12 UP 

Resposta em 80% dos BP 

Resposta em 33% dos UP 

Noyes et al. (1974) 

22 

BP; UP 

Resposta em 100% BP 

Resposta em 44% UP 

Johnson, Gershon e Hekimian (1968) 

10 

Depressao endogena recorrente 

Resposta acentuada em 50% 

Baron et al. (1975) 

23 

9 BP; 14 UP 

Resposta em 77% BP 

Resposta em 21% UP 

Mendels (1975) 

21 

13 BP; 8 UP 

Resposta em 69% BP 

Resposta em 50% UP 


BP: pacientes bipolares. UP: pacientes unipolares. 


Tabela 35.4.5 

Estudos controlados e duplo-cegos sobre litio versus antidepressivos triclclicos na depressao bipolar 


Estudo 

n 

Desenho 

Resultados 

Fieve, Platman e Plutchik (1968) 

21 BP 

Imipramina x litio 

Imipramina melhor que litio 

Mendels, Secunda e Dyson (1972) 

12 BP e UP 

Desipramina x litio 

Litio e desipramina igualmente eficazes 

Watanabe, Ishino e Otsuki (1975) 

45 mistos 

Imipramina x litio 

Litio e imipramina igualmente eficazes 


BP: pacientes bipolares. UP: pacientes unipolares. 


Tabela 35.4.6 

Estudos controlados, duplo-cegos sobre litio versus placebo na profilaxia 


Estudo 

n 

Duragao (meses) 

% recaidas (litio/placebo) 

Baastrup et al. (1970) 

50 

5 

0/55 

Melia (1970) 

15 

24 

57/78 

Coppen et al. (1971b) 

38 

4 a 26 

18/95 

Cundall, Brooks e Murray (1972) 

24 

12 

33/83 

Stallone et al. (1973) 

52 

8 a 22 

44/93 

Prien, Caffey e Klett (1973) 

205 

24 

43/80 

Prien, Klett e Caffey (1973) 

31 

24 

28/77 

Fieve, Kumbaraci e Dunner (1976) 

18 

21 a 30 

57/73 

Dunner, Stallone e Fieve (1976) 

40 

15a 17 

Sem relato 

Quitkin etal. (1978) 

6 

5a 10 

0/67 


remissao por dois anos em uso de litio, mas, ao final de cinco anos, 
apenas 36% desses sujeitos apresentavam-se estaveis. Foram acompa- 
nhados 248 pacientes em uso de litio por um ano e foi observado que 
56% permaneceram em remissao ao final desse periodo, mas, quan- 
do avaliados do ponto de vista do funcionamento, apenas 40% de- 
monstrava funcionamento satisfatorio. Peselow e colaboradores 
(1994) analisaram 305 pacientes que estavam em remissao com o 
uso do litio ha seis meses, acompanhando-os por mais cinco anos: 


apos um ano, a probabilidade de estar em remissao era de 83%, apos 
tres anos, de 52% e de 37% apos cinco anos. Aagaard e Vestergaard 
(1990) observaram que apenas 40% dos pacientes em uso de litio 
nao apresentaram intemagao durante acompanhamento de dois anos. 
Tohen, Watenaux e Tsuang (1990) relataram que depois de quatro 
anos do primeiro episodio de mania, apenas 40% dos pacientes esta¬ 
vam estaveis. Assim, para muitos pacientes, o litio parece ter efeito 
profilatico parcial, ou seja, o doente passa a apresentar evolugao mais 




























PSIQUIATRIA BASICA 567 


favoravel, com episodios menos freqiientes e intensos, mas muitas 
vezes nao atinge a remissao total destes. Tais pacientes sao candida¬ 
tes ao uso de anticonvulsivantes em associagao com o li'tio ou em 
monoterapia. 

Alguns autores tern questionado o efeito profilatico do li'tio 
(Moncrieff, 1997), enquanto outros argumentam que as altas taxas 
de recaida nos estudos se deve a problemas em outros aspectos, como 
adesao ao medicamento, dosagens adequadas do li'tio e sintomatologia 
(Guscott; Taylor, 1994; Schou, 1993). Schou defende que o li'tio e 
bastante eficaz em alguns pacientes com determinadas caracteristi- 
cas clinicas. Recentemente, Coryell e colaboradores (1997) sugeri- 
ram que a eficacia do li'tio pode ser transitoria em alguns individuos, 
ou seja, haveria perda da eficacia ao longo do tempo; Kleindienst e 
colaboradores (1999), em revisao de literatura, nao acharam dados 
concordantes com essa hipotese. 


Indicates para profilaxia com li'tio 

A American Psychiatric Association (1994) sugere tratamen- 
to de manutengao para os seguintes casos de pacientes com trans- 
torno afetivo bipolar: 

• No transtorno afetivo bipolar tipo I: pacientes que apre- 
sentaram dois episodios maniacos, ou um episodio mania- 
co grave, ou que tenha historia familiar positiva para trans¬ 
torno bipolar. 

• No transtorno afetivo bipolar tipo II: pacientes que apre- 
sentaram varios episodios hipomam'acos diruptivos ou 
com ocorrencia muito proxima. 

Observagao: os individuos que tern historia previa de ciclagem 
para mania com antidepressivo devem receber sempre antidepres- 
sivo associado ao estabilizador do humor no tratamento de episo¬ 
dio depressivo. 

Alem do uso como estabilizador do humor, o li'tio tambem 
pode ser utilizado na profilaxia do transtorno unipolar, na potenciali- 
zagao dos antidepressivos e em outras condigoes neuropsiquiatricas. 


Li'tio e suicidio 

O efeito profilatico do li'tio tern sido associado a diminuigao 
da mortalidade devida a suicidios em pacientes bipolares (Coppen 
et al., 1991). Tondo e colaboradores (1998) estudaram 310 pacien¬ 
tes bipolares, divididos em dois grupos, um que recebia li'tio e ou- 
tro que nao recebia; os resultados mostraram risco de suicidio 6,4 
vezes maior quando comparado o periodo com e sem li'tio dos pa¬ 
cientes em uso de litio e risco 7,5 maior no acompanhamento de 
pacientes em uso e sem uso de litio. A maioria dos atos suicidas 
ocorre durante episodios depressivos (73%) ou mistos e sao 14 
vezes mais freqiientes apos a descontinuagao do litio (Baldessarini; 
Tondo; Hennen, 1999). 


Efeito da interrupgao abrupta 

A interrupgao do uso de litio parece aumentar o risco de re- 
caidas a curto prazo, principalmente dos episodios maniacos (Suppes 


et ah, 1991). Suppes e colaboradores (1991) reanalisaram diversos 
estudos e relataram que 50% dos pacientes apresentaram recaidas 
em seis meses apos a interrupgao do litio, sendo que a maioria dos 
episodios era de mania. Faedda e colaboradores (1993), por meio 
da analise de 64 pacientes, observaram que o risco de recaidas e 
maior na descontinuagao rapida quando comparada a descontinua¬ 
gao gradual e sugerem que esse risco aumentado pode ser ameni- 
zado por meio de suspensao gradual (p. ex., no planejamento de 
gestagao). Schou (1993) relatou em seu estudo que o numero de 
recaidas durante o primeiro ano apos a descontinuagao nao foi maior 
que no ano previo, durante o uso de litio. 

Existem tambem relatos de refratariedade ao litio apos sua 
interrupgao em pacientes que apresentavam boa resposta previa 
(Post et ah, 1992; Maj; Pirozzi; Magliano, 1995), mas esses dados 
ainda sao controversos (Tondo et ah, 1997; Berghofer; Kossmann; 
Muller-Oerlinghausen, 1996; Coryell et ah, 1998; Dunner, 1998). 


Fatores preditivos de resposta ao li'tio 

Abou-Saleh e Coppen (1986) relataram que um fator preditivo 
de resposta e a qualidade desta ao litio nas primeiras 6 a 12 semanas 
do seu uso. Tais achados foram confirmados por Kusalic e Engelsmann 
(1998), os quais observaram que, ao final de seis meses, os responsivos 
apresentavam-se em remissao, enquanto que os nao-responsivos 
manifestavam sintomas leves. 

Tambem sao considerados fatores preditivos de boa resposta 
ao litio: historia familiar positiva para transtorno bipolar (Kusalic; 
Engelsmann, 1998), sequenciamania-depressao-eutimia (Maj, 1992), 
resposta previa ao litio (Bowden, 1998) e mania pura ou classica 
(Bowden, 1998; Swann et ah, 1997; Kusalic; Engelsmann, 1998; Greil 
et ah, 1998). 

O’Connell e colaboradores (1991) detectaram resposta pobre 
ao litio associada a maior frequencia de internagoes antes do uso do 
litio, classe social mais baixa e co-morbidade atual de abuso de subs- 
tancias. Outros estudos tambem associaram a pior resposta ao litio a 
maior frequencia previa de episodios afetivos (Solomon et ah, 1995), 
co-morbidade psiquiatrica, episodio maniaco grave (Mendlewicz; 
Souery; Rvelli, 1999) e transtomos da personalidade (Solomon et 
ah, 1995). 

Outros fatores preditivos de ma resposta sao ciclagem rapida 
(Dunner; Patrick; Fieve, 1976a), episodio misto (McElroy et al., 1992b; 
Swann et ah, 1997), seqiiencia depressao-mania-eutimia (Faedda et 
al., 1991) e co-morbidade de abuso ou dependencia de substancias 
(Black et ah, 1988). 


ACIDO VALPROICO/VALPROATO DE SODIO 
Historico 

A eficacia antiepiletica do acido valproico foi descoberta por 
acaso por Meunier, na Franga, em 1963. Os primeiros relatos de 
resposta no transtorno afetivo bipolar tambem ocorreram na Fran¬ 
ga, em 1966, descritos por Lambert e colaboradores. 0 seu uso no 
tratamento do transtorno bipolar vem aumentando progressivamen- 
te desde a publicagao de estudos, no final da decada de 1980, sobre 
a sua eficacia nos estados mistos e na mania aguda. 
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Farmacologia 

0 acido valproico pode ser encontrado sob tres formas: acido 
valproico, valproato de sodio ou na combinagao acido valproico/ 
valproato de sodio (divalproex). Ele e rapidamente absorvido apos 
ingestao oral, atingindo pico serico em duas horas. Sua biodisponi- 
bilidade e de 100% em qualquer das apresentagoes. Tem alta afini- 
dade as proteinas plasmaticas (ligagao de 60 a 95%, dependendo 
dos niveis sericos), principalmente albumina. E metabolizado pri- 
mariamente no figado, por duas vias principals, o citocromo P450 
e a betaoxidagao mitocondrial. Sua meia-vida e de 5 a 20 horas, 
atingindo o steady-state em 1 a 3 dias. Menos de 3% do farmaco e 
excretado inalterado na urina e nas fezes (Wilder, 1992). 0 acido 
valproico e inibidor do sistema microssomal hepatico envolvendo 
o metabolismo oxidativo, podendo causar aumento dos niveis sericos 
de substancias metabolizadas por essa via. 

Administragao 

O tratamento pode ser iniciado com 15 mg/kg/dia - geral- 
mente 500 a 1.000 mg/d divididos em 2 a 4 doses. O aumento da 
dose e feito de acordo com a resposta clinica e os efeitos colaterais, 
geralmente 250 a 500 mg/d a cada 1 a 3 dias. Apos estabilizagao 
da dose, a dose total pode ser tomada uma vez ao dia, antes de 
dormir, para maior convenience e adesao do paciente. 

Os pacientes em mania aguda parecem tolerar doses iniciais 
maiores, de 20 a 30 mg/kg/d, mesmo com o uso concomitante de 
outros medicamentos psicotropicos (Keck et al., 1993). 

Foi realizado um estudo aberto com sete pacientes bipolares 
que receberam valproato intravenoso, de 1.200 a 1.800 mg depen¬ 
dendo do peso corporal, para tratar o episodio agudo. As doses 
foram ajustadas nos dias seguintes de acordo com a resposta e a 
tolerancia do paciente. Dos cinco sujeitos em mania aguda, quatro 
apresentaram boa resposta ao tratamento, com melhora dos sinto- 
mas mam'acos nas primeiras 24 horas. Um dos pacientes que apre- 
sentou resposta ao valproato intravenoso nao havia respondido ao 
uso do valproato oral. Dois individuos em episodio depressivo nao 
demonstraram melhora com o uso do valproato, independentemente 
da via de administragao. 

A correlagao de efeito antimaniaco e nivel serico e pobre, 
porem niveis entre 50 ate 125 a 150 mcg/mL geralmente produ- 
zem bom efeito clinico. Entretanto, alguns pacientes podem neces- 
sitar de niveis de ate 200 mcg/mL para apresentar resposta clinica 
adequada. Individuos com ciclotimia parecem responder a niveis 
abaixo de 50 mcg/mL (Jacobsen, 1993). 

Exames de controle 

Os pacientes em uso de valproato devem realizar exames pe- 
riodicos de controle. No inicio do tratamento, deve-se solicitar exa¬ 
mes fisico e laboratoriais, como hemograma completo e testes de 
fungoes renal, hepatica e tireoidiana, alem de excluir gravidez em 
mulheres em idade fertil. 

No acompanhamento, deve-se repetir o hemograma com con- 
tagem de plaquetas, enzimas hepaticas e coagulograma a cada seis 
meses. 


Efeitos colaterais 

O acido valproico geralmente e bem-tolerado, apresentando 
perfil favoravel em relagao a outros anticonvulsivantes, litio e 
antipsicoticos. Um estudo controlado comparativo entre o acido 
valproico e o litio observou intolerancia ao litio em 11% dos pacien¬ 
tes, contra 6% do valproato e 3% do placebo (Bowden et al., 1994). 
O divalproex parece ser mais bem tolerado do que o acido valproico, 
tendo menor incidencia de efeitos colaterais gastrintestinais e me- 
nor taxa de abandono por intolerancia ao medicamento. 

Os efeitos colaterais mais freqiientemente relacionados a dose 
sao alteragoes gastrintestinais - como anorexia, nausea, dispepsia, 
indigestao, vomito e diarreia -, elevagao benigna das transaminases 
hepaticas e sintomas neurologicos - como tremor e sedagao. Esses 
efeitos sao comuns no inicio do tratamento e geralmente melho- 
ram com a diminuigao da dose ou com o tempo. As queixas 
gastrintestinais sao mais comuns com o acido valproico e o valproato 
de sodio do que com o divalproex. Coagulopatias, fungao plaquetaria 
alterada e trombocitopenia ocorrem menos freqiientemente e, em 
geral, revertem com a descontinuagao do medicamento. Os efeitos 
colaterais mais freqiientes no uso a longo prazo sao: aumento do 
apetite e do peso, alteragoes cutaneas (p. ex., alopecia) e aumento 
na incidencia de ovario policistico (Keck; McElroy, 1998). 


Como Mat com os efeitos colaterais? 

• Queixas gastrintestinais: usar divalproex ou adicionar an- 
tagonista do receptor H2, como ranitidina. 

• Tremor: diminuir a dosagem ou adicionar betabloqueador. 

• Perda de cabelo: adicionar multivitammico que contenha 
zinco e selenio. 

Outros efeitos raros, idiossincraticos, nao-relacionados a dose 
e potencialmente fatais incluem: insuficiencia hepatica irreversivel 
(1 em 49.000 casos), pancreatite hemorragica aguda, edema gene- 
ralizado e agranulocitose (Keck; McElroy, 1998). 


Interagoes medicamentosas 

Em relagao a interagoes medicamentosas, a fragao livre pode 
aumentar quando em co-administragao com outros medicamentos 
com alta afinidade a proteinas, por exemplo, o acido acetilsalicilico, 
deslocando o acido valproico de sua ligagao proteica e aumentan- 
do a fragao livre. Isso pode resultar em quadra de intolerancia ou 
toxicidade. Como inibe a oxidagao, o acido valproico pode aumen¬ 
tar os niveis sericos de substancias metabolizadas pelo figado, como 
a carbamazepina, a lamotrigina, o fenobarbital, a fenitoina e os 
antidepressivos triciclicos. Alem disso, pode ter seu metabolismo 
aumentado e, assim, seus niveis diminuidos quando em co-admi- 
nistragao com farmacos que induzem as enzimas, como a carbamaze¬ 
pina (Keck; McElroy, 1998). A clorpromazina e a cimetidina podem 
inibir o metabolismo do valproato e, assim, produzir aumento da 
meia-vida e dos niveis sericos do mesmo. O valproato inibe a glicu- 
ronidagao do AZT (zidovudina), aumentando os niveis sericos des- 
se medicamento. 
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Acido valproico na gravidez e lactacao 

0 uso do acido valproico na gestagao esta associado a risco de 

3 a 6% de espinha bifida e a anomalias craniofaciais, sendo seu uso 
completamente contra-indicado. 0 nivel de valproato no bebe que 
recebe leite matemo da mae sob uso deste medicamento varia entre 

4 a 40% do nivel serico da mae; por esse motivo, as maes que estao 
tomando valproato nao devem amamentar (Wisner; Perel, 1998). 


Indicates e eficacia 



Varios estudos abertos e seis estudos controlados (Tab. 35.4.7) 
indicam que o valproato e eficaz na mania aguda, sendo superior 
ao placebo e comparavel ao litio no tratamento deste transtorno. 
Nesses estudos, a resposta antimaniaca ocorreu entre alguns dias 
ate duas semanas em niveis sericos acima de 50 mcg/mL. Os pa- 
cientes com ciclotimia e transtorno bipolar tipo II parecem respon¬ 
der a dose oral e serica menor (125 a 500 mg/d e a niveis de 20 a 
45 mcg/d, respectivamente) (Jacobsen, 1993). 


|H A t e n g a o 


0 valproato e eficaz na mania aguda, sendo superior ao placebo e 
comparavel ao litio no tratamento deste transtorno. 


Calabrese e colaboradores (1993), em estudo aberto com 
pacientes bipolares I e II, realizaram seguimento por periodo me¬ 
dio de 17,2 meses e observaram 90% de resposta antimaniaca acen- 
tuada e moderada, 94% de resposta profilatica a mania, 87% de 
resposta aguda ao estado misto e 94% de resposta profilatica ao 
estado misto. 


Depressao aguda 

Nao existem estudos controlados sobre o valproato em de¬ 
pressao unipolar ou bipolar. Estudos abertos sugerem que o valproa¬ 
to e menos efetivo no tratamento da depressao do que na mania 
aguda, tendo cerca de 30% de eficacia na depressao contra 48 a 
62% na mania (McElroy et al., 1992a). 

Alguns estudos tambem indicam que sua agao profilatica de 
episodios depressivos e melhor que sua agao em episodio depressivo 
agudo (Calabrese et al., 1992). Alem disso, parece ter maiores 
chances de produzir efeitos antidepressivos em certos subtipos de 
bipolares, como os do tipo II (Tab. 35.4.8). 


Profilaxia 

Embora nao existam estudos controlados publicados sobre a 
eficacia do valproato na profilaxia do transtorno afetivo bipolar, 
numerosos estudos abertos sugerem que o valproato diminui a fre- 
qiiencia e a intensidade dos episodios maniacos e depressivos em 
alguns pacientes, inclusive naqueles com ciclagem rapida, episodio 
misto, bipolar II e esquizoafetivo. Esses estudos tambem sugerem 
que o valproato pode ser mais efetivo na prevengao de episodios 
maniacos e mistos do que depressivos (Lovett; Watkins; Shaw, 1986; 
McElroy et al., 1988a; Hayes, 1989; Calabrese; Delucchi, 1989; 
Calabrese; Delucchi, 1990; Calabrese; Markowitz; Wagner, 1991). 


| A t e n g a o I 

■ 

Numerosos estudos abertos sugerem que o valproato diminui a 
frequencia e a intensidade dos episodios maniacos e depressivos 
em alguns pacientes, inclusive naqueles com ciclagem rapida, 
episodio misto, bipolar II e esquizoafetivo. 

Solomon e colaboradores (1997) realizaram estudo compa¬ 
rative entre o litio e a associagao de litio e valproato nos tratamen- 


Tabela 35.4.7 

Estudos controlados de acido valproico na mania aguda 


Estudo 

n 

Desenho 

Duragao 

Resultados 

Brennan, Sandyk e Borssok (1984) 

8 

A-B-A 

14 

75% resposta acentuada 

25% sem resposta 

Emrich, Dose e Von Zerzsse (1985) 

5 

A-B-A 

variavel 

80% resposta acentuada 

20% sem resposta 

Post et al. (1984) 

1 

Crossover plac, cpz, vpa 

variavel 

Resposta acentuada somente a vpa 

Pope et al. (1991) 

36 

vpa x plac 

21 

0 vpa melhor que o plac em todas as escalas 

Freeman et al. (1992) 

27 

vpa x litio 

21 

93% resposta a litio 

63% resposta a vpa 

Bowden etal. (1994) 

179 

vpa x litio x plac 

21 

0 vpa e melhor que o plac 

0 litio e melhor que o plac 

0 vpa equivalente ao litio 


vpa: acido valproico; plac.: placebo; cpz: clorpromazina. 
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Tabela 35.4.8 

Eficacia do acido valproico na depressao aguda 


Estudo 

n 

Desenho 

Duragao 

Resultado 

Lambert e Venaud (1987) 

103 

Aberto 

Variavel 

24% resposta acentuada ou parcial 

McElroy et al. (1988b) 

5 

Aberto 

No minimo 2 semanas 

0% de resposta 

Hayes (1989) 

9 

Aberto 

Variavel 

7 de 9 pacientes melhoraram 

Calabrese et al. (1992) 

78 

Aberto, prospectivo 

15,8 meses 

19% resposta antidepressiva acentuada 
33% resposta profilatica antidepressiva 
30% resposta aguda ou profilatica 


tos de continuagao e manutengao de 12 pacientes bipolares e ob- 
servaram que aqueles que receberam a associagao apresentaram 
menos recaidas, todavia mais efeitos colaterais. 


Fatores preditivos de resposta ao acido valproico 

Ciclagem rapida, mania disforica ou mista, irn'cio tardio e/ou 
curta duragao da doenga, historia de muitos episodios previos e 
mania devida ou associada a doenga neurologica ou medica pare- 
cem ser fatores preditivos de boa resposta ao valproato (Bowden, 
1995; McElroy et al, 1992b; APA, 1994; Swann et al., 1997; Swann 
et al, 1999). Estudos abertos e retrospectivos nao mostraram asso¬ 
ciagao de fatores como sexo, presenga de sintomas psicoticos ou 
historia familiar de transtorno do humor a resposta antimaniaca ao 
valproato (Bowden, 1995; McElroy et al., 1992b; APA, 1994). 


CARBAMAZEPINA 

Historico 

Os primeiros relatos de resposta a carbamazepina no trans¬ 
torno afetivo bipolar ocorreu em 1971, no Japao, por Takezaki e 
Hanaoka. Em 1980, Ballenger e Post publicaram o primeiro estudo 
duplo-cego, comparative versus placebo, mostrando a eficacia da 
carbamazepina no tratamento da mania aguda. 


Farmacologia 

Apos ingestao oral, a absorgao e lenta e erratica; o pico 
plasmatico ocorre apos 4 a 8 horas da ingestao oral; o medicamen- 
to distribui-se rapidamente pelos tecidos e apresenta de 70 a 80% 
de ligagao a proteinas plasmaticas. E metabolizada no figado pelo 
citocromo P450 em varios metabolites, sendo a via mais importan- 
te a que envolve a conversao em 10,11-epoxido, que e tao ativo 
quanto a carbamazepina. Sua meia-vida e de 15 a 30 horas na fase 
inicial e de 8 a 15 horas na fase de manutengao. Essa diferenga 
ocorre porque a carbamazepina tern como propriedade a auto-indu- 
gao enzimatica (CYP3A3/4), ou seja, ela induz seu proprio meta- 
bolismo, o que provoca a necessidade de ajuste da dosagem ao 


longo do tratamento. A carbamazepina atinge seu steady-state en¬ 
tire cinco e sete dias. 


Administrate 

O tratamento pode comegar com 100 a 200 mg em 2 a 4 doses 
diarias, com aumentos de 100 a 200 mg a cada dois ou tres dias, de 
acordo com a resposta do paciente e dos efeitos colaterais. Embora 
nao exista relagao clara entre a resposta clinica e o nivel serico, habi- 
tualmente sao utilizados niveis sericos entre 4 e 15 mcg/mL (Keck; 
McElroy, 1998). 


Exames de controle 

A avaliagao pre-tratamento deve incluir os seguintes exames: 
hemograma complete, enzimas hepaticas, bilirrubinas, fungoes re¬ 
nal e tireoidiana e dosagem de eletrolitos. Devem-se realizar testes 
de fungao hepatica e hemograma a cada duas semanas nos primei¬ 
ros dois meses e, a partir de entao, devem ser obtidos no minimo a 
cada tres meses; se houver alteragoes, deve-se aumentar a frequen- 
cia (Keck; McElroy, 1998). Devido a auto-indugao, no imcio e ne- 
cessaria a monitoragao freqiiente dos niveis sericos da carbama¬ 
zepina. A monitoragao de eletrolitos se faz necessaria devido ao 
risco de hiponatremia, que ocorre em 6 a 31% dos pacientes. Dimi- 
nuigoes nos niveis de T4 livre foram descritas e e necessario verifi- 
car a fungao tireoidiana a cada 12 meses. 


Efeitos colaterais 

Os efeitos colaterais mais freqiientes sao neurologicos - como 
diplopia, visao turva, sedagao, fadiga, nausea, tontura, nistagmo e 
ataxia. Esses efeitos sao dose-dependentes, geralmente transitorios 
e reversiveis com a redugao da dose. Outros efeitos colaterais, mas 
menos comuns, sao leucopenia transitoria (ocorre em cerca de 10 a 
12% dos pacientes em geral resolve-se gradualmente, mesmo se 
mantiver a carbamazepina, e nao predispoe a infeegoes); trombocito- 
penia transitoria, rash cutaneo (10 a 12% dos pacientes), hipona¬ 
tremia, hipoosmolalidade, elevagao das enzimas hepaticas (5 a 
15%), polineuropatias perifericas leves e transtornos do movimen- 
to involuntarios. A carbamazepina associa-se a menor ganho de 
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peso, alopecia e tremor do que o acido valproico (Keck; McElroy, 
1998). Tambem relaciona-se a menor prejui'zo de memoria, quan- 
do comparada ao li'tio. 

Em caso de leucopenia, trombocitopenia ou elevagao das 
enzimas hepaticas em grau elevado, pode-se diminuir ou retirar o 
medicamento em casos graves; assim que houver normalizagao, e 
posslvel reintroduzir ou aumentar a dose. Se houver rash cutaneo 
pode-se manter o remedio, desde que nao se associe a febre, he- 
morragia, lesoes esfoliativas de pele ou outros sinais de hipersensi- 
bilidade (Keck; McElroy, 1998). A hiponatremia pode ocorrer como 
resultado da retengao de agua decorrente do efeito antidiuretico 
da carbamazepina; ocorre em 6 a 31% dos pacientes, e rara em 
criangas e provavelmente mais comum em idosos, podendo ocor¬ 
rer apos muitos meses do im'cio de uso de carbamazepina e seu 
tratamento requer a suspensao do medicamento. A carbamazepina 
pode diminuir os niveis de tiroxina total e livre e aumentar os ni- 
veis de cortisol, mas raras vezes essas alteragoes sao clinicamente 
relevantes. Outros efeitos colaterais raros, nao-relacionados a dose, 
idiossincraticos e imprevisiveis, serios e potencialmente fatais sao 
as discrasias sangihneas (agranulocitose e anemia aplastica), a in- 
suficiencia hepatica, a dermatite esfoliativa e a pancreatite. 


Intoxicagao por carbamazepina 

Sao sinais precoces de toxicidade: tontura, ataxia, sedagao e 
diplopia. 0 medicamento pode ser fatal em superdosagem, tendo 
como quadro clinico nistagmo, oftalmoplegia, sinais cerebelares, 
alteragao de consciencia, convulsoes e disfungao respiratoria, alem 
de taquicardia, arritmia, disturbios da condugao cardiaca e hipoten- 
sao (Keck; McElroy, 1998). 

A carbamazepina e um potente indutor das enzimas cata- 
bolicas, estimulando o metabolismo e diminuindo os niveis sericos 
de outros farmacos, como haloperidol, acido valproico, triciclicos e 
benzodiazepinicos. 


Carbamazepina na gravidez e na lactacao 

O uso da carbamazepina tem sido associado a aumento na 
incidencia de defeitos no tubo neural e atraso de desenvolvimento. 
0 nivel de carbamazepina no bebe que recebe leite materno da 
mae em uso de carbamazepina varia entre 19 a 65% do nivel serico 
da lactante; por esse motivo, as maes que estao tomando carbama¬ 
zepina nao devem amamentar (Wisner; Perel, 1998). 


Interagoes medicamentosas 

Como o metabolismo da carbamazepina e exclusivamente 
hepatico, certos inibidores enzimaticos podem provocar aumento 
dos niveis sericos de carbamazepina e precipitar toxicidade; toda- 
via, o uso concomitante de outros indutores enzimaticos pode di¬ 
minuir os niveis sericos de carbamazepina. 

Por meio da indugao enzimatica, a carbamazepina reduz os 
niveis de valproato, antidepressivos, itraconazol, haloperidol, benzo¬ 
diazepinicos, betabloqueadores, broncodilatadores (aminofilina, 
teofilina), ciclosporina, contraceptivos orais, corticosteroides, hor- 
monios tireoidianos, mebendazol, metadona e warfarin. 


Os antibioticos macrolideos, triciclicos, bloqueadores do ca¬ 
nal de calcio (diltiazem, verapamil), cimetidina, danazol, acetazo- 
lamida, isoniazida, lamotrigina e propoxifeno inibem o metabolis¬ 
mo da carbamazepina, aumentando seu nivel serico. 

A fenitoina e o fenobarbital induzem o metabolismo da 
carbamazepina, diminuindo seu nivel serico. 


Indicates e eficacia 



Estudos abertos e controlados demonstraram que a carbama¬ 
zepina e superior ao placebo e comparavel ao li'tio e aos antipsi- 
coticos no tratamento agudo da mania, com resposta significativa 
em cerca de dois tergos dos pacientes. Uma metanalise realizada 
por Keck, McElroy e Nemeroff (1992) observou taxa de resposta de 
50% a carbamazepina, 56% ao li'tio e 61% a monoterapia com 
antipsicotico. 0 im'cio de sua agao antimam'aca e comparavel aos 
antipsicoticos, sendo um pouco mais rapido que o do li'tio (Tab. 
35.4.9). 


Depressao bipolar 

Estudos abertos e controlados mostram que a carbamazepina 
tem efeito antidepressivo moderado. Neumann, Seidel e Wunderlich 
(1984) comparou a resposta antidepressiva da carbamazepina e da 
trimipramina e observou melhora significativa, sem diferenga en¬ 
tre os dois grupos. No estudo de Post e Uhde (1985), 34% dos 
pacientes apresentaram resposta antidepressiva acentuada com o 
uso da carbamazepina e 54% manifestaram pelo menos melhora 
leve. No estudo de Small (1990), os pacientes em uso de mono¬ 
terapia com carbamazepina ou em combinagao com li'tio demons¬ 
traram 32% de melhora acentuada ou moderada, contra 13% nos 
pacientes em monoterapia com litio. 0 estudo de Kramlinger e Post 
(1989) sugere que os efeitos antidepressivos da carbamazepina 
podem ser potencializados pelo li'tio. 

0 im'cio da agao antidepressiva ocorre entre duas a tres se- 
manas, sendo mais demorado quando comparado a sua agao na 
mania, mas equiparavel a agao dos antidepressivos em geral; seu 
efeito antidepressivo maximo ocorre apos 4 a 6 semanas (Tab. 
35.4.10). 


Profilaxia 

Foram realizados cinco estudos controlados, com dois tergos 
dos pacientes apresentando boa resposta ao longo de 1 a 2 anos. A 
carbamazepina parece ter agao profilatica comparavel ao litio ao 
reduzir o numero de episodios afetivos e prolongar os episodios de 
eutimia (Placidi et al., 1986; Watkins et al., 1987; Lusznat; Murphy; 
Nunn, 1988; Bellaire; Demisch; Stoll, 1988; Coxhead; Silverstone; 
Cookson, 1992). 

Parece que a agao profilatica e melhor na prevengao de ma¬ 
nia do que de depressao. Pode haver perda de eficacia ao longo dos 
anos. Cerca de 50% dos pacientes apresentam recaidas apos 3 ou 4 
anos (Post et al., 1990). 
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Tabela 35.4.9 

Eficacia da carbamazepina na mania aguda 


Estudo 

n 

Desenho 

Duragao (dias) 

Resultados 

Ballenger e Post (1978); 

Post et al. (1984) 
Controlado 

19 

B-A-B-A 

CBZ x Plac 

11 a 56 

63% resposta a Cbz, 
recaidas significativas no Plac. 

Klein etal. (1984) 

14 

Cbz e Hal x Plac 
e Hal; Cbz e Hal 

35 

71% resposta a Cbz e Hal 

54% resposta a Plac e Hal ambos 
os grupos melhoraram, mas Cbz e 

Hal melhoraram mais. 

Moller et al. (1989) 

11 Cbz 9 Plac 

Cbz e Hal x Plac e Hal 

21 

Sem diferenga significativa 

Desai etal. (1987) 

5 

Cbz e litio x Plac e litio 

28 

Cbz e litio tiveram maior resposta que Plac e litio 

Lereret al. (1987) 
Controlado 

14 Cbz 

14 litio 

Cbz x litio 

28 

79% responde ao litio 

29% responde a Cbz 

Small et al. (1991) 
Controlado 

24 Cbz 

24 litio 

Cbz x litio 

56 

33% de resposta em ambos os grupos 

Grossi et al. (1984) 
Controlado 

18 Cbz 

19 Cpz 

Cbz x Cpz 

21 

67% resposta a Cpz 

59% resposta a Cbz 

Okuma et al. (1979) 
Controlado 

32 Cbz 

28 Cpz 

Cbz x Cpz 

66% resposta a Cbz 

21 a 35 

54% resposta a Cpz 

Brown, Silverstone e 
Cookson (1987) 

8 Cbz 

9 Hal 

Cbz e Cpz 

Hal e Cpz 

28 

Hal teve alta taxa de drop-out por 
efeitos colaterais 

Lusznat, Murphy e 

Nunn (1988) 

22 

Cbz e Cpz; Hal x litio e Cpz 
Hal 

42 

Sem diferenga significativa 

Lenzi et al. (1986) 

22 

Cbz e Cpz x litio e Cpz 

19 

73% de resposta em ambos os grupos 

Okuma et al. (1990) 

101 

Cbz e Neuro 

28 

62% resposta a Cbz 

59% resposta com litemia 0,46 mEq/L 


Cbz: carbamazepina; Cpz: clorpromazina; Hal: haloperidol; Neuro: antipsicotico; Plac: placebo; B-A-B-A: estudo tipo crossover. 


Denicoff e colaboradores (1997) realizaram estudo compa¬ 
rative entre o litio, a carbamazepina e o litio associado a carbama¬ 
zepina em 52 pacientes bipolares e observaram que o litio foi mais 
eficaz do que a carbamazepina na mania aguda e que os pacientes 
cicladores apresentaram melhor resposta a associagao litio e 
carbamazepina do que em monoterapia de litio ou carbamazepina. 


Fatores preditivos de resposta a carbamazepina 

Alguns fatores relacionados a ma resposta ao litio parecem 
ser favoraveis a resposta a carbamazepina: ciclagem rapida, episo- 
dio misto e baixa incidencia de transtorno afetivo bipolar na fami- 
lia (Goodwin, 1990; Post et al, 1991; McElroy et al., 1992a). Fato¬ 
res que nao estao associados a resposta antimam'aca: presenga de 
sintomas psicossensorios e resposta a outros antiepileticos; ou seja, 
pacientes que nao responderam ao valproato podem apresentar res¬ 
posta a carbamazepina (Post et al, 1990). 


IU0V0S ANTICONVULSIVANTES 
Lamotrigina e oxcarbazepina 

Os novos anticonvulsivantes oxcarbazepina, lamotrigina, 
gabapentina e topiramato sao medicamentos promissores como 
estabilizadores do humor. A oxcarbazepina e o cetoanalogo da 
carbamazepina e tern efeito antimaniaco analisado em quatro estu- 
dos controlados. Nos estudos publicados, utilizaram-se doses entre 
1.000 e 2.400 mg/dia divididos em duas ou tres vezes/dia. Alem 
disso, a oxcarbazepina apresenta menor risco de interagoes farma- 
cologicas, quando comparada a carbamazepina. Seu potencial anti- 
depressivo nao foi investigado e dois estudos controlados, com pe- 
queno numero de pacientes, sobre o efeito profilatico sugerem ser 
semelhante ao do litio (Keck; McElroy; Nemeroff, 1992). A princi- 
pio, as indicagoes clinicas seriam as mesmas da carbamazepina. 

A agao antidepressiva da lamotrigina (LTG) foi avaliada em 
sete estudos abertos e dois controlados. No estudo controlado de 
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Tabela 35.4.10 

Eficacia da carbamazepina na depressao 


Estudo 

n 

Desenho 

Duragao (dias) 

Resultados 

Neumann, Seidel 
e Wunderlich (1984) 
Controlado 

10 

Cbz x trimipramina 

28 

Cbz e trimipramina igualmente efetivos 

Post e Uhde (1985) 
Controlado 

24 BP 

11 UP 

B-A-B-A 

Media 45 

34% resposta acentuada a Cbz 

54% resposta leve/global 

Kramlingere Post (1989) 
Controlado 

15 

Cbz vs. litio + Cbz 

- 

53% mostraram rapido inicio da resposta 
antidepressiva apos adigao do litio 

Small (1990) 

4 BP 

Litio vs. Cbz vs. litio + Cbz 

28 litio ou Cbz, 

32% resposta a Cbz e Cbz + litio 

Controlado 

24 UP 


depois litio + Cbz por 28 

13% resposta ao litio 


Cbz: carbamazepina; UP: unipolares; BP: bipolares; B-A-B-A: estudo tipo crossover. 


Calabrese e colaboradores (1999) foram comparados os efeitos de 
50 mg/dia e 200 mg/dia de lamotrigina. Observou-se 51% de re- 
posta no grupo que recebeu LTG na dose de 200 mg/dia, 41% no 
grupo que recebeu 50 mg/dia e 26% naqueie que recebeu placebo. 
A ciclagem para mania foi considerada comparavel entre os grupos 
(5,4% dos pacientes recebendo lamotrigina e 4,6% com placebo) 
(Calabrese et al., 1999). Atualmente, a LTG e uma das opgoes de 
primeira linha para o tratamento da depressao bipolar, de acordo 
com o consenso de especialistas (Grunze et al., 2002; Calabrese et 
al., 2004; RANZCI) 2004). Os estudos em mania aguda nao demos- 
traram eficacia da lamotrigina, enquanto a mesma indicou superio- 
ridade em relagao ao placebo na prevengao de episodios depressivos, 
mas nao-maniacos, em estudo de manutengao de 18 meses em pa¬ 
cientes bipolares tipo I (Bowden et al., 2003). 

Apesar da eficacia descrita ate o momento e da melhor tolera- 
bilidade desses medicamentos, ainda nao existem evidencias de es¬ 
tudos duplo-cegos e controlados para que esses farmacos sejam 
usados em monoterapia na profilaxia do transtorno bipolar tipo I. 


Topiramato e gabapentina 

Estudos abertos sobre os efeitos do topiramato no tratamento 
do transtorno bipolar sugeriram possivel beneficio, particularmente 
em casos de ma resposta as terapias convencionais (Hussain; Chau- 
dhiry; Hussain, 2001; McIntyre et al., 2002). Entretanto, em um 
estudo controlado, Frye e colaboradores (2000) compararam a efica¬ 
cia da LTG, da gabapentina e do placebo, por seis semanas, no trata¬ 
mento da depressao bipolar; a eficacia antidepressiva da gabapentina 
foi apenas comparavel a do placebo. A eficacia inicialmente descri¬ 
ta da gabapentina em bipolares resistentes nao foi confirmada em 
dois estudos duplo-cegos (Pande, 1999; Suppes, 2000). O uso des¬ 
ses medicamentos no transtorno bipolar deve ser visto, no momen¬ 
to, como adjuvante, quando determinadas co-morbidades (depen¬ 
dence de alcool, transtornos da alimentagao) estao presentes. 

IMS ANTIPSICOTICOS 

Os antipsicoticos de segunda geragao sao alternativas para o 
tratamento da mania aguda, considerando-se a maior tolerabilidade 


e o menor risco de indugao de efeitos colaterais indesejados (Keck, 
2005; McIntyre; Konarski, 2005) (Tab. 35.4.11). 

Os efeitos antimaniacos da clozapina foram avaliados em es¬ 
tudos abertos realizados na decada de 1990, com bons resultados, 
especialmente em casos de ma resposta aos tratamentos convencio¬ 
nais (Zarate; Tohen; Baldessarini, 1995; Zarate et al., 1995). No 
entanto, o perfil de efeitos colaterais, com riscos de agranulocitose, 
de convulsoes, de hipotensao, de aumento de peso e de alteragoes 
metabolicas, limita o seu uso. 

A olanzapina foi o primeiro antipsicotico atipico aprovado para 
o tratamento da mania aguda. Sua eficacia foi descrita em dois estu¬ 
dos multicentricos duplo-cegos controlados com placebo, em 
monoterapia, e no tratamento associado a litio ou valproato (Tohen 
et al., 1999; Tohen et al., 2002a). Sua eficacia antimaniaca foi consi¬ 
derada equiparavel a do haloperidol e do valproato (Tohen et al., 
2002a, 2002b; Zajecka et al., 2002). Um estudo de manutengao de 
47 semanas mostrou a eficacia semelhante entre a olanzapina e o 
divalproato na prevengao de recaidas (Tohen et al., 2003). 

A eficacia da risperidona no tratamento da mania em mono¬ 
terapia foi avaliada por estudos controlados com placebo, litio e 
haloperidol (Segal; Berk; Brook, 1998; Hirschfeld et al., 2004). Seu 
uso em associagao a estabilizadores do humor (litio, carbamazepina 
e valproato) resultou na melhora da sintomatologia maniaca em tres 
estudos controlados, com resposta equiparavel ao haloperidol e su¬ 
perior ao placebo (Sachs et al., 2002; Yatham, 2004; Smulevich et 
al., 2005). Em 2003, a risperidona foi aprovada pela FDA para o uso 
em mopnoterapia e em assiocagao no tratamento da mania aguda. 

A quetiapina foi aprovada no tratamento da mania em 2004, 
com base nos resultados de dois estudos controlados com placebo 
(Jones; Huizar, 2003). Tambem a adigao de quetiapina ao litio e ao 
valproato foi eficaz e bem-tolerada, produzindo redugao dos sinto- 
mas maniacos em tres semanas (Sachs et al., 2004b). 

A ziprasidona foi eficaz em estudo duplo-cego controlado com 
placebo com duragao de tres semanas, e seu uso foi recentemente 
aprovado no tratamento da mania (Keck et al., 2003b). Entretanto, 
seu emprego foi associado ao desencadeamento de episodios ma- 
rn'acos por alguns autores, achado que merece replicagao em futu¬ 
res estudos (Baldassano et al., 2003; Nolan; Schulte, 2003). 

O aripiprazol, o mais recente dos antipsicoticos atipicos, tam¬ 
bem foi considerado superior ao placebo no tratamento da mania 
em dois estudos multicentricos duplo-cegos de tres semanas de 
duragao (Keck et al., 2003a; Sachs et al., 2004a). 
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Tabela 35.4.11 

Resultados de estudos controlados com antipsicoticos atipicos na mania aguda 


Eficacia superior ao placebo 

Eficacia superior a outro agente antimamaco 

Eficacia no tratamento combinado 

Risperidona 

Olanzapina 

Risperidona 

Olanzapina 


Olanzapina 

Quetiapina 


Quetiapina 

Ziprasidona 



Aripiprazol 




(HUSOES 

0 estabilizador do humor ideal deve ser um medicamento 
eficaz no tratamento da mania aguda e da depressao bipolar, alem 
de prevenir os episodios de mania e depressao. 0 litio e o farmaco 
que mais se aproxima dessa definigao, ja que e efetivo na preven- 
gao dos episodios de mania e depressao, tern boa agao antimaniaca 
e apresenta agao antidepressiva moderada. 0 uso de litio no trans- 
torno bipolar foi descrito pela primeira vez em 1949 e desde entao 
o medicamento vem sendo extensivamente usado em psiquiatria, 
sobretudo no tratamento do transtorno bipolar. A carbamazepina e 
o acido valproico sao outros exemplos de estabilizadores do humor 
que parecem ter boa eficacia na mania e na profilaxia, mas que 
carecem de eficacia antidepressiva. Novos farmacos com potencial 
de uso como estabilizadores do humor vem sendo introduzidos, 
entre eles os novos anticonvulsivantes e antipsicoticos, abrindo ca- 
minho para opgoes terapeuticas inovadoras, principalmente para 
aqueles pacientes com quadras nao-responsivos ou com resposta 
insuficiente a litioterapia. Estudos controlados e prospectivos com 
esses agentes vem sendo conduzidos ultimamente com resultados 
muitas vezes promissores. Estes demonstram que os antipicoticos 
atipicos apresentam boa eficacia na mania e na profilaxia desses 
episodios, enquanto a lamotrigina demonstra eficacia antidepressiva 
e na prevengao de recaidas depressivas. Esses resultados sugerem 
atuagao estabilizadora, produzindo aumento no potencial terapeu- 
tico do tratamento do transtorno bipolar. 
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ANSIOLITICOS E HIPNOTICOS BENZODIAZEPINICOS 

Os ansioliticos e os hipnoticos estao entre os medicamentos 
mais prescritos. Embora com objetivos clinicos diferentes, muitos 
desses compostos, principalmente os benzodiazepinicos, sao utili- 
zados tanto para o tratamento da ansiedade como para o da insonia. 

Os compostos da classe dos benzodiazepinicos (BDZs) com- 
partilham a capacidade de induzir efeitos ansioh'tico-tranqiiilizan- 
tes, hipnotico-sedativos, anticonvulsivantes, relaxantes musculares 
e amnesticos. A indicagao clinica do BDZ como hipnotico ou 
ansiolitico baseia-se principalmente nas suas propriedades farmaco- 
cineticas. Assim, os fatores que determinam o inicio de agao, a in- 
tensidade e a duragao de efeitos assumem papel importante na es- 
colha do BDZ mais adequado a situagao clinica. 

Os compostos BDZs mais usados como ansioliticos e anticon¬ 
vulsivantes sao aqueles com alta potencia (i. e., com alta afinidade 
pelos sitios de agao, como alprazolam, clonazepam e lorazepam) e 
meia-vida mais longa. Assim, os mais prescritos como ansioliticos 
sao: bromazepam, alprazolam, diazepam, clordiazepoxido, oxaze¬ 
pam, medazepam, temazepam, lorazepam, clorazepato, clobazam 
e clonazepam. 0 clonazepam, alem de indicado para o tratamento 
dos transtornos de panico e bipolar, e utilizado como anticonvul- 
sivante e na terapia de transtornos do sono, tais como a sindrome 
das pernas inquietas e o sonambulismo. 

Os mais indicados como indutores do sono sao os mais lipos- 
soluveis devido a seu rapido inicio de agao: midazolam, triazolam, 
nitrazepam, flurazepam, flunitrazepam, temazepam e estazolam. 


Farmacocinetica dos benzodiazepinicos 

A alta lipossolubilidade, comum a todos os BDZs, garante 
que eles sejam absorvidos de forma rapida, independentemente da 
via de administrate, e que atravessem a barreira hematencefalica 
com relativa facilidade. Entre os que sao mais rapidamente absor¬ 
vidos por via oral estao o diazepam e o clorazepato; o lorazepam e 
o clordiazepoxido tern absorgao e inicio de agao intermediaries, 
enquanto o prazepam e o mais lento (Tab. 35.5.1). Entretanto, quan- 
do a administracao e por via intramuscular, a absorgao do clordiaze¬ 


poxido e do diazepam e lenta e erratica, atingindo picos de concen- 
tragao plasmatica inferiores aos obtidos apos administragao oral, 
provavelmente devido a cristalizagao no local da injegao. Esse pro- 
blema nao ocorre com o lorazepam ou com o midazolam, que, sen- 
do hidrossoluveis, sao rapidamente absorvidos e bem-tolerados no 
local da injegao. 

Os BDZs distribuem-se extensivamente por todos os tecidos. 
Embora os BDZs atravessem a barreira placentaria, diversos com¬ 
postos (p. ex., nitrazepam, medazepam, alprazolam e clonazepam) 
nao parecem relacionados ao aumento de anomalias congenitas 
(Eros et al., 2002). Os BDZs passam para o leite materno e, princi¬ 
palmente os compostos de meia-vida de eliminagao prolongada, 
podem acarretar sintomas como letargia e perda de peso nos re- 
cem-nascidos (Brockington, 2004). 

A porcentagem de ligagao dos BDZs a proteinas plasmaticas 
e teciduais e alta (mais de 90% para a maioria dos compostos), o 
que determina atengao para o seu uso em estados carenciais e ou- 
tras situagoes que proporcionam aumento de sua fragao livre (como 
na competigao com outros farmacos que se ligam a proteinas, em 
casos de interagao medicamentosa), com conseqiiente intensifica- 
gao do efeito. 

Todos os BDZs sao metabolizados por reagoes oxidativas, 
exceto o lorazepam e o oxazepam, que sao metabolizados por 
conjugagao. O metabolismo do diazepam e mediado pela isoen- 
zima 2C19 do sistema microssomico hepatico do citocromo P450 
(CYP); o alprazolam, o midazolam e o triazolam sao metabolizados 
pela isoenzima CYP3A3/4. Como essas isoenzimas estao comu- 
mente envolvidas na metabolizagao de muitos psicofarmacos, a 
possibilidade de interagao medicamentosa precisa ser cuidadosa- 
mente avaliada. 

Compostos tais como clordiazepoxido, clorazepato, diazepam 
e prazepam tern como metabolito comum o desmetildiazepam (ou 
nordiazepam), que e ativo e com meia-vida de eliminagao superior a 
50 horas (Fig. 35.5.1; Tab. 35.5.1). O flurazepam, o flunitrazepam, o 
midazolam e o estazolam sao metabolizados por oxidagao, embora o 
flunitrazepam soffa tambem nitrorredugao. O flurazepam, que tern a 
meia-vida biologica curta, possui tres metabolitos ativos principais: o 
hidroxietil, o aldeido e o desalquilflurazepam, este com meia-vida de 
longa duragao. O temazepam, o nitrazepam, o lormetazepam e o 
triazolam sao transformados em metabolitos inativos. 




PSIQUIATRIA BASICA 579 


Tabela 35.5.1 

Propriedades farmacocineticas dos principais hipnoticos e ansioliticos benzodiazepinicos e nao-benzodiazeplnicos 



Ligagao a 


Principais metabolitos ativos 

Pico de concentragao plasmatica 

Farmaco 

proteinas (%) 

Meia-vida (h) 

(meia-vida em h) 

apos dose oral (h) 


Meia-vida longa 


Clordiazepoxido 

96 

5 a 30 

Desmetilclordiazepoxido (18) 
Demoxepam (14 a 95) 
Desmetildiazepam (40 a 120) 
Oxazepam (5 a 15) 

0,5 a 4 

Clorazepato 

95 a 98 

— 

Desmetildiazepam (40 a 120) 
Oxazepam (5 a 15) 

0,5 a 2 

Diazepam 

98 

20 a 80 

Desmetildiazepam (40 a 120) 
Temazepam (8 a 15) 

Oxazepam (5 a 15) 

1 a 2 

Flurazepam 

97 

2,3 

Desalquiflurazapam (40 a 120) 

A/-1 -hidroxietilflurazepam (2 a 4) 

0,5 a 1 

Prazepam 

95 a 98 


Desmetildiazepam (40 a 120) 
Oxazepam (5 a 15) 

2,5 a 6 


Meia-vida curta a intermediary 


Alprazolam 

80 

11 (6,3 a 26,9) 

Nenhum 

1 a 2 

Bromazepam 

70 

20 a 32 

Nenhum 

1 a 4 

Clonazepam 

85 

18 a 50 

Nenhum 

1 a 2 

Estazolam 

93 

10 a 24 

Nenhum 

2 (0,5 a 6) 

Lorazepam 

85 

10 a 20 

Nenhum 

1 a 6 

Midazolam 

97 

2,5 (1 a 5) 

1-hidroximetilmidazolam (1 a 5) 
4-hidroximidazolam (1 a 5) 

0,33 a 1 

Nitrazepam 

87 

30 (18 a 57) 

Nenhum 

2 a 3 

Oxazepam 

97 

5a 15 

Nenhum 

1 a 4 

Temazepam 

96 

8 a 15 

Nenhum 

1 a 2 

Triazolam 

89 

1,5 a 5,5 

Nenhum 

Ate 2 

Zolpidem 

92 

1,5 a 2,4 

Nenhum 

0,8 

Zopiclone 

45 a 80 

3,5 a 6,5 

(S)-desmetilzopiclone 

1,5 

Eszopiclone 

52 a 59 

6 

(S)-N-desmetilzopiclone 

1 a 1,5 


Baseada em dados da Farmacopeia Americana, USP Dl (1999). 


Um grande numero de evidencias indica que indivi'duos nos 
extremos de idade (recem-nascidos e idosos) tem falhas na depura- 
gao dos BDZs que sao biotransformados por oxidagao microssomica 
(tais como diazepam, desmetildiazepam, desalquilflurazepam, bro- 
mazepam, alprazolam, triazolam e outros). Para os compostos me- 
tabolizados principalmente por conjugagao com glicuronideos (oxa¬ 
zepam, lorazepam, temazepam) ou nitrorredugao (nitrazepam) os 
efeitos associados a idade sao minimos, o que faz desses agentes, 
teoricamente, os mais indicados para os idosos. 

Evidencias epidemiologicas tem associado o uso de BDZs de 
meias-vidas longas, independente de sua via metabolica especifica, 
com incidencia maior de reagoes adversas, tais como confusao, que- 
das e fraturas em pessoas idosas. A idade pode tambem estar asso- 
ciada a maior sensibilidade aos BDZs, o que seria responsavel pela 
exacerbagao do efeito independente do aumento no nivel plasmatico 
do medicamento (Greenblatt; Harmatz; Shader, 1991). 


A duragao dos efeitos dos BDZs depende do esquema de admi¬ 
nistragao - agudo ou cronico. Apos doses unicas de BDZs muito 
lipossoluveis, a duragao de agao e determinada principalmente pela 
meia-vida de distribuigao. Por exemplo, o diazepam administrado 
por via oral e rapida e extensivamente distribuido aos tecidos, o que 
pode levar a curta duragao do efeito apos doses unicas. Todavia, 
quando a administragao e repetida, a duragao dos efeitos e determi¬ 
nada pela meia-vida de eliminagao. Intervalos de administragao infe- 
riores a aproximadamente quatro vezes a meia-vida de eliminagao 
provocam acumulo, o que contribui para a persistence do efeito cli- 
nico por alguns dias apos a interrupgao do tratamento. 

Embora os parametros farmacocineticos sejam uteis na deter- 
minagao das velocidades de absorgao e eliminagao dos BDZs, a cor- 
relagao entre os niveis plasmaticos e a magnitude do efeito farma- 
cologico e inconsistente. Isso provavelmente decorre de diferengas 
de potencia, isto e, as caracteristicas de ligagao dos compostos com 
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Figura 35.5.1 

Metabolismo dos benzodiazeplnicos. 


Glucoronidagao 


seus receptores. 0 lorazepam, por exemplo, embora nao atravesse a 
barreira hematencefalica com a mesma facilidade que o diazepam, 
tern maior afinidade pelo receptor, o que resulta em efeito mais 
pronunciado. 


Mecanismo de acao dos benzodiazepmicos 

Os BDZs potencializam a agao do acido y-aminobutlrico 
(GABA), principal neurotransmissor inibitorio do sistema nervoso 
central (SNC). Os BDZs nao sao agonistas GABAergicos, uma vez 
que na ausencia de GABA sao inativos, motivo pelo qual sao cha- 
mados de moduladores alostericos. Eles agem em sitios de reco- 
nhecimento funcional e espacialmente associados ao receptor 
GABA a , que e um receptor ionotropico (associado a canal ionico), 
composto por subunidades formando estruturas pentameras que 
envolvem o ionoforo de cloro. Diversas variedades de subunidades 
ja foram identificadas (seis do tipo a, tres do |3, tres do y e um dos 
tipos 8, e, k e 0) e elas podem se combinar, formando diferentes 
tipos de receptor GABA a (Berezhnoy et al., 2005). 

Na principal isoforma do receptor GABA a (al(32y2), o sitio de 
ligagao BDZ parece localizado em uma fenda entre as subunidades 
y2 e al, em posigao homologa aos sitios de ligagao do GABA, localiza- 
dos entre as subunidades al e |32 (Sigel, 2002). Esse receptor ti'pico 
tern dois sitios de ligagao para GABA e um para modulagao alosterica 
por ligantes BDZs. A ligagao de um BDZ aumenta a afinidade de pelo 
menos um dos dois sitios de ligagao GABA por seus agonistas e vice- 
versa. A ativagao dos receptores GABA a resulta na transigao 
conformacional do estado funcional fechado (repouso) para o aber- 
to, o qual e atingido apos alteragoes conformacionais das subunidades 
a, P e y, as quais produzem a abertura do ionoforo de cloro. 


O receptor GABA a tambem possui sitios de reconhecimento 
para outras substancias, incluindo barbituricos, esteroides, picroto- 
xina, RO-54864 (4'-clorodiazepam), zinco e avermectina e, possi- 
velmente, sitios adicionais de reconhecimento para etanol, propofol 
e clometiazona. Os ligantes desses sitios podem agir conjuntamen- 
te na modulagao da abertura dos canais de cloro do receptor GABA a . 
Uma das conseqiiencias clinicas da agao nos receptores GABA a e a 
potencializagao dos efeitos sedativos quando e feita a administra- 
gao simultanea de BDZ e alcool. 



As maiores concentragoes de receptores BDZs encontram-se 
no cortex e nas estruturas limbicas, embora estejam amplamente 
distribuidos pelo SNC. Foram identificados tres tipos principals de 
ligantes que teriam afinidade por esses sitios de ligagao: modula¬ 
dores alostericos positivos (agonistas), negativos (agonistas inver- 
sos) ou neutros (antagonistas). 

Com base nas afinidades para agonistas e na sensibilidade a 
antagonistas, os sitios de ligagao BDZs foram classificados em sub- 
tipos. A maioria dos agonistas e antagonistas exibe afinidades se- 
melhantes pelos receptores localizados em diferentes tecidos cere- 
brais. Os dois principais tipos de receptores BDZs sao: omega 1 ou 
tipo um (BDZ1) e omega 2 ou tipo dois (BDZ2). Os receptores 
omega 1 concentram-se predominantemente no cerebelo e tern sido 
relacionados a efeitos hipnoticos e cognitivos; os receptores omega 
2, mais predominantes no cortex, no hipocampo, na amigdala e na 
medula, tern sido associados a cognigao, psicomotricidade, efeitos 
ansioliticos, limiar convulsivo, depressao respiratoria e relaxamen- 
to muscular. Nao ha, contudo, comprovagao de efeitos especificos 
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relacionados a distribuigao diferencial desses subtipos de recepto- 
res. Os benzodiazepinicos ligam-se inespecificamente aos recepto- 
res omega 1 e 2. 

Outro si'tio de reconhecimento de BDZ e o receptor periferico 
de BDZs (RPB), funcionalmente independente dos receptores 
GABA a . 0 RPB foi observado inicialmente em tecidos perifericos, 
tais como fi'gado, pulmoes, rins e testiculos, mas hoje sabe-se que 
esse receptor tern ampla distribuigao e tambem e encontrado no 
SNC. Ele aparece com freqiiencia em celulas da glia e associa-se 
preferencialmente a protei'nas que constituem a membrana externa 
das mitocondrias, razao pela qual e tambem chamado de receptor 
mitocondrial de BDZs (ou omega 3). A ativagao dos receptores pe¬ 
rifericos desencadeia o transpose de colesterol ao interior da mem¬ 
brana mitocondrial. 

Estudos experimentais e clinicos sugerem que os receptores 
perifericos e centrais de BDZs e seus ligantes endogenos fazem par¬ 
te de uma rede molecular que medeia os efeitos da ansiedade e do 
estresse sobre o sistema imune (Zavala, 1997). Assim, ligantes BDZs 
que sao ansioliticos poderiam exercer papel protetor contra a imuno- 
supressao desencadeada pelo estresse, enquanto os ansiogenicos 
suprimiriam as respostas imunes. Recentemente, mostrou-se que 
um ligante desse receptor, o AC-5216, tern uso clinico potencial, 
pois apresenta efeitos ansioliticos e antidepressivos em modelos 
animais, sem alguns dos efeitos colaterais dos BDZs convencionais 
(Kita et al., 2004). 

Agonistas BDZs plenos e par dais, 
antagonist as e agonistas inversos 

Os agonistas BDZs sao os compostos clinicamente ativos, 
tais como o diazepam, que aumentam a afinidade do receptor 
GABA a pelo GABA, aumentando a freqiiencia de abertura do ca¬ 
nal de cloro. 

Os compostos cuja atividade intrinseca e intermediaria, isto 
e, tern menor capacidade de potencializar os efeitos do GABA que 
os agonistas plenos, sao denominados agonistas parciais: abecarnil, 
imidazenil, bretazenil, Ro 43-9624, Ro 19-8022. Estao sendo pesqui- 
sados compostos com propriedades preferencialmente ansioliticas 
e reduzido efeito hipnotico, tais como o L-838417, NGD 91-3 e 
SL651498 (Atack, 2003). 

O principal antagonista BDZ e o flumazenil, que se liga ao 
si'tio de reconhecimento dos BDZs no receptor GABA a e, a princi- 
pio, nao exibe atividade intrinseca. O flumazenil tern sido empre- 
gado para reversao da superdosagem por BDZs, associada ou nao a 
outros farmacos; para despertar pacientes comatosos (embora essa 
utilidade clinica seja questionavel, exceto quando se pode determi- 
nar que o coma resulta de intoxicagao com BDZs); em anestesiologia, 
na reversao de sedagao por BDZs apos cirurgia ou procedimentos 
diagnostics; e no tratamento de encefalopatia hepatica, na qual 
promove apenas melhora transitoria (Als-Nielsen et al, 2004). 
Embora o flumazenil realmente aumente o nivel de consciencia apos 
o uso de BDZs, pode ocorrer sedagao novamente em 1 a 2 horas 
apos a administragao, devido a menor meia-vida do flumazenil (0,7 
a l,3h) em relagao a maioria dos BDZs. Assim, para manutengao da 
eficacia terapeutica, muitas vezes sao necessarias doses repetidas 
ou infusao continua do flumazenil. Em dependentes de BDZs, o 
flumazenil pode precipitar sindrome de abstinencia. 
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Os benzodiazepinicos sao amplamente utilizados como hipnoticos 
ou ansioliticos e sua indicagao clinica para ambas as finalidades 
baseia-se principalmente nas suas propriedades farmacocineticas. 


Os agonistas inversos, por sua vez, reduzem a ligagao do GABA 
a seu receptor, diminuindo a abertura dos canais de cloro. Compos¬ 
tos do grupo das (3-carbolinas (ester metilico da p-carbolina-3-car- 
boxilato, BCCM; metil-6,7-dimetil-4-etil-|3-carbohna-3-carboxilato, 
DMCM) exibem agoes farmacologicas e comportamentais opostas 
as dos BDZs: efeitos ansiogenicos, pro-alerta, pro-mnemonicos e 
pro-convulsivantes, que sao bloqueados por agonistas e antagonis- 
tas. Os agonistas inversos nao tern uso clinico, sendo empregados 
como instrumento de pesquisa da neuroquimica da ansiedade. 

A exemplo dos agonistas, existem tambem os antagonistas 
parciais, substancias com baixa atividade intrinseca negativa: sarma- 
zenil, FG 7142, S-8510, Ro 15-4513, cujos efeitos tambem sao re- 
vertidos pelos agonistas e pelos antagonistas. Eles podem induzir 
fenomenos de ansiedade, agitagao, alteragoes das sensagoes e per- 
cepgoes, excitagao mental e irritabilidade. Os agonistas inversos 
parciais tern sido pesquisados quanto a sua potencial utilidade na 
terapeutica de transtornos associados a disfungoes cognitivas, nos 
quais procura-se obter melhora da memoria e da atengao. 

Nao se sabe exatamente de que forma ocorre a interagao dos 
agonistas, antagonistas e agonistas inversos com o si'tio de ligagao 
BDZ. A teoria dos Tres Estados do Receptor adaptada aos BDZs 
(Pole et al., 1982) e a que explica melhor como os diferentes tipos 
de ligantes atuando sobre o mesmo si'tio podem promover efeitos 
opostos. Segundo essa teoria, o receptor ionotropico pode estar em 
tres estados: repouso, aberto e inativo. Nos estados de repouso e 
inativo, o canal nao conduz. Um receptor no estado inativo precisa 
ser modificado estrutural ou conformacionalmente para voltar para 
o estado de repouso. Haveria sempre uma proporgao de receptores 
no estado ativo e seus ligantes seriam classificados como: a) agonistas 
diretos, quando tern afinidade maior pelo estado ativo e deslocam o 
equilibrio para este estado; b) agonistas inversos, quando tern maior 
afinidade pelo estado inativo e invertem a resposta; e c) antagonis¬ 
tas competitivos, que tern afinidade igual por ambos os estados, ini- 
bindo o efeito tanto dos agonistas diretos quanto dos inversos. 


Ligantes endogenos (nao-sinteticos) de receptores BDZs 

A presenga de sitios de ligagao especificos para os BDZs no 
SNC sugere que existam substancias endogenas (neurotransmissores 
ou neuromoduladores), com afinidade por esses sitios. Entre os 
compostos considerados como possiveis ligantes endogenos estao: 
a) endozepinas: todas as endozepinas derivam do polipeptideo de- 
nominado DBI ( diazepam binding inhibitor ). Essas substancias tem 
multiplos efeitos biologicos, incluindo modulagao dos canais de cloro 
associados aos receptores GABA a e regulagao da esteroidogenese 
mitocondrial. As endozepinas sao encontradas em tecidos de ani¬ 
mais, plantas, fungos e humanos e, nestes, sao sintetizadas princi¬ 
palmente nas celulas da glia. Foram identificadas pelo menos nove 
endozepinas em plantas e seis ou sete em tecidos de humanos, 
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embora algumas delas estejam presentes em concentragoes biologi- 
camente insignificantes, como e o caso de duas substancias com 
perfis fisico-quimicos semelhantes aos do nordiazepam e do diaze¬ 
pam; b) flavonoides: alguns flavonoides naturais, isolados inicial- 
mente de plantas usadas como medicamentos populares, exibem 
afinidade intermediary por receptores BDZs e perfil de agao com- 
pativel com o de agonistas parciais. 

Pouco se sabe sobre o papel fisiologico dessas substancias, a 
nao ser que seus niveis parecem elevados em pacientes com ence- 
falopatia hepatica, condigao na qual tambem ha aumento da sinte- 
se de receptores perifericos de BDZs. Um estudo mostrou que os 
niveis circulantes dessas substancias estao relacionados ao cronotipo 
de seres humanos (Sand et al., 2001). 


Efeitos farmacologicos dos BDZs 
Efeitos sobre o sono 

Os BDZs tendem a exercer agoes similares sobre a arquitetu- 
ra do sono (Tab. 35.5.2). Um hipnotico tipico altera significativa- 
mente o padrao do sono, tanto em pacientes com insonia como em 
sujeitos sadios: diminui a latencia do sono, o numero de desperta- 
res, a duragao do periodo de vigilia durante a noite e aumenta o 
tempo total de sono. 

Todos os BDZs reduzem a duragao do estagio 1, aumentam o 
tempo no estagio 2 e diminuem o sono de ondas lentas, chegando 
ate a suprimir os estagios 3 e 4 (Nishino; Mignot; Dement, 2004). 
Tambem estao reduzidos os complexos K e a atividade teta, embora 
os fusos de sono estejam aumentados. Em geral, os BDZs aumentam 
a latencia do sono REM sem, entretanto, alterar significativamente 
sua porcentagem. Ha tambem redugao intensa da densidade de mo- 
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Os BDZs potencializam a agao do acido y-aminobutirico (GABA), 
ligando-se a um sitio localizado no receptor GABA A e promovendo 
alteragoes conformacionais que produzem a abertura do ionoforo de 
cloro. 


vimentos rapidos dos olhos. 0 resultado global da administragao dos 
BDZs e o aumento do tempo total de sono com relato de melhora na 
qualidade do sono. Apos a descontinuagao do BDZ usado por 3 a 4 
semanas pode ocorrer rebote na latencia e densidade de sono REM. 

Em razao dos efeitos residuais observados na manha seguin- 
te com os compostos de meia-vida mais longa, os hipnoticos mais 
usados em clinica tendem a ser os com meia-vida mais curta. Entre¬ 
tanto, esses hipnoticos ocasionam mais freqiientemente a insonia 
rebote, ou seja, a piora nos parametros de sono (latencia, tempo 
total de sono, numero de despertares) apos descontinuagao do tra- 
tamento. Esses agentes, quando empregados em doses baixas, au¬ 
mentam o sono REM na segunda metade da noite, o que parece 
decorrente da supressao induzida na primeira metade. Eles tam¬ 
bem tern sido associados a insonia de fim de noite e a ansiedade 
rebote durante o dia. 


Efeitos anticonvulsivantes e relaxantes ttwsculares 

Os BDZs parecem reduzir o tonus muscular por meio de agao 
central independente de seu efeito sedativo. Este efeito e clinicamen- 
te util, ja que a tensao muscular e comum nos estados ansiosos e 
pode contribuir para intensificar dores. E tambem efeito desejavel 
em procedimentos clinicos desagradaveis e no pre-cirurgico. 


Tabela 35.5.2 

Efeito de hipnoticos sobre a estrutura do sono e componentes do EEG em pacientes com insonia 



LS 

TTS 

ES 

TA 

SI 

S2 

S3 

S4 

SOL 

SREM 

L-REM 

Temazepam 
(7; 15; 20; 30 mg) 


t 

t 

1 


t 

= 

= 


1 

(30 mg) 


Flunitrazepam 
(0,25; 0,5; 2,0 mg) 


t 


1 


t 




1 

t 

Flurazepam 
(15; 20; 30; 45 mg) 


t(R) 

t 

1(R) 


t 




i(S) 

t(R) 

Triazolam 

(0,125; 0,25; 0,5 mg) 

i(R) 

t(R) 

t(R) 

1(R) 


t 




i(S) 

t 

Zopiclone 

(3,75 a 5,0; 7,5 a 10 mg) 


t 

t 

1 

1 

t 



= 

4 

t 

Zolpidem 

(5 a 10; 15 a 20 mg) 



t 

1 


t(S) 


t 

t(S) 

n 

4 

(20 mg) 

Eszopiclone* 

(2 a 3 mg) 

1 

t 

t 

1 









LS: latencia do sono; US: tempo total de sono; ES: eficiencia do sono; TA: tempo acordado apos inicio do sono; SI, S2, S3, S4: estagios 1,2, 3 e 4, respectivamente; SOL: sono de ondas lentas; 
SREM: sono REM; L-REM: latencia do sono REM; (R): rebote; (S): sedagao diurna; t: aumento; i\ diminuigao; =: nenhuma alteragao. 'Krystal et al. (2003); Zammit et al. (2004). 

Modificada de Parrino e Terzano (1996). 
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Todos os compostos tambem tem atividade anticonvulsivante. 
Ha evidencias de que o clonazepam e relativamente mais eficaz 
como anticonvulsivante do que os outros BDZs, o que justifica o 
uso clmico preferencial desse medicamento. 0 diazepam intravenoso 
e tambem um eficaz bloqueador de convulsoes. 


Efeitos sob re o desempenho psicomotor 

A administragao aguda de BDZs produz prejuizo do desem¬ 
penho psicomotor, da atengao e da vigilancia (Pompeia et al., 
1996). Esses efeitos sao proporcionais as doses administradas, 
ocorrem em sujeitos sadios e doentes, estao relacionados as pro- 
priedades sedativas dos compostos e duragao de tais efeitos de- 
pende da meia-vida de eliminagao do medicamento. Com BDZs 
de meia-vida, longa o prejuizo do desempenho pode ser detecta- 
do por varias horas e, no caso de administragao noturna, pode 
persistir na manha seguinte. E particularmente importante levar 
em consideragao esses efeitos em pessoas que exercem atividades 
que envolvem atengao, precisao ou rapidez de reflexos (Koelega, 
1989; Kunsman et al., 1992), as quais estariam mais vulneraveis 
a acidentes. Contribui para isso a alteragao na capacidade de jul- 
gamento, que faz com que os sujeitos nao percebam deficiencias 
no seu proprio desempenho. Ha evidencias de que o uso de BDZs 
esta associado a risco de acidentes automobilisticos (Barbone et 
al., 1998), que e maior em idosos utilizando compostos de meia- 
vida longa em doses elevadas. 


Efeitos amnesticos dos BDZs 

Os BDZs, independentemente de sua via de administragao, 
podem induzir “amnesia anterograda”, isto e, redugao da lembran- 
ga de eventos ocorridos apos o consumo. Nenhum BDZ provoca 
diminuigao da recuperagao de informagoes adquiridas antes da ad¬ 
ministragao (amnesia retrograda). 0 efeito amnestico e indepen- 
dente da sedagao induzida, embora esta possa contribuir para a 
intensificagao dos efeitos mnemonicos dos BDZs. Compostos com 
maior afinidade de ligagao pelo receptor em geral exibem efeitos 
amnesticos mais pronunciados. 

0 principal prejuizo mnemonico ocorre sobre a memoria 
episodica de longo prazo, isto e, a memoria que consiste de fatos e 
informagoes associados ao contexto em que foram processados 
(memoria autobiografica). Esse efeito parece resultar de alteragoes 
da consolidagao de informagoes, por diminuigao do armazenamento 
ou por interferencia na organizagao do armazenamento, reduzindo 
o acesso aos conteudos aprendidos. 0 uso de BDZs tambem esta 
associado a incapacidade de avaliar adequadamente o prejuizo cog- 
nitivo (metacognigao). 

Os BDZs nao afetam a memoria semantica, a qual content 
fatos e informagoes gerais adquiridos independentemente do con¬ 
texto em que foram aprendidos (memoria de conhecimento), nem 
a memoria de curto prazo/operacional. Outro tipo de memoria 
que tambem nao e afetado pela maioria dos BDZs e a memoria 
implicita, que inclui a memoria de procedimento, associada a aqui- 
sigao de habilidades e a pre-ativagao (priming), observada quan- 
do a exposigao previa a um estimulo facilita o desempenho em 
tarefas subseqiientes que envolvem o mesmo estimulo ou outros 
a ele associados. 


Prejuizo de pre-ativagao, contudo, foi consistentemente evi- 
denciado apos administragao aguda de lorazepam (Pompeia et al., 
2003). E possivel que esta agao mnemonica esteja relacionada as 
alteragoes, causadas pelo lorazepam, na identificagao de estimulos 
visuais, produzidas pela redugao de processos perceptivos durante 
a codificagao e/ou recordagao dos estimulos. 


Efeitos cardiovascuiares e respiratorios 

Em doses terapeuticas, os BDZs nao afetam significativamen- 
te o sistema cardiovascular. Sao inconsistentes os achados de que 
os BDZs atenuam o aumento de pressao arterial que ocorre em 
situagao de tensao em individuos normais ou que diminuam a pres¬ 
sao diastolica em hipertensos. 

Esses farmacos tambem nao exercem efeitos consideraveis 
na respiragao de individuos normais, entretanto podem causar de¬ 
pressao respiratoria em pacientes com problemas respiratorios, como 
bronquite e enfisema, ou quando utilizados em doses elevadas, por 
exemplo, como medicamento pre-anestesico. Na intoxicagao, em 
geral so e necessaria assistencia respiratoria quando outros depres- 
sores tiverem sido administrados concomitantemente. 

Um outro problema e que os BDZs podem agravar os qua¬ 
dras de apneia de sono. Assim, seu emprego deve ser cauteloso em 
pacientes com sintomas sugestivos dessa condigao clinica, como 
sonolencia diurna e ronco alto, e contra-indicados nos casos com 
diagnostico confirmado. 


Efeitos adversos e toxicidade 

Os efeitos adversos mais comuns dos BDZs sao os relaciona¬ 
dos a sedagao, como sonolencia, cansago e redugao da atengao, 
que desaparecem ou diminuem acentuadamente apos os primeiros 
dias de tratamento. E aconselhavel o uso de doses iniciais baixas 
quando o paciente esta exercendo atividades que envolvam risco 
ou que exijam atengao e precisao. Isoladamente ou em associagao 
com o alcool, os BDZs prejudicam os reflexos, sobretudo para esti¬ 
mulos na periferia do campo visual, sendo por isso perigosos para 
quern dirige. 

Apos o uso prolongado, todavia raramente, podem ocorrer 
ganho de peso, erupgoes cutaneas, prejuizo da fungao sexual, irre- 
gularidades menstruais e anomalias sanguineas. Devido a possivel 
agao sobre os receptores muscarinicos, os BDZs tem sido contra- 
indicados em portadores de glaucoma de angulo fechado. 

Os BDZs apresentam alta margem de seguranga, uma vez que 
nao provocam depressao respiratoria acentuada. Nao sao fatais em 
superdosagens, exceto quando associados a outros depressores do 
SNC (principalmente alcool), anticolinergicos ou compostos cardio- 
toxicos, como os antidepressivos triciclicos. Entretanto, o uso isola- 
do de altas doses de BDZs pode ser letal por complicagoes secunda- 
rias, como infecgoes conseqiientes de coma prolongado em pacien¬ 
tes idosos ou debilitados. Em casos de intoxicagao, e indicado o uso 
de antagonistas de BDZs. 

Embora raras e atipicas, podem ocorrer reagoes comporta- 
mentais paradoxais, “toxicidade comportamental”, algumas vezes 
associadas a estresse situacional, nas quais os pacientes podem exi- 
bir depressao, agitagao, mania, reagoes paranoides, estados confusio- 
nais e/ou agressividade. 
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Uso cronico de BDZs: desempenho cognitivo 
e psicomotor, tolerancia e dependent 

0 uso cronico dos benzodiazepinicos, seja como tratamento 
prescrito, seja como automedicagao, e comum, o que justifica a 
preocupagao com os seus efeitos a longo prazo e a possibilidade de 
desenvolvimento de tolerancia e dependencia. Nao esta suficiente- 
mente estabelecido por quanto tempo os BDZs permanecem efica- 
zes, bem como as conseqiiencias do uso prolongado sobre o funci- 
onamento geral dos pacientes. 

Varios estudos tern mostrado que o uso cronico de BDZs esta 
associado a prejuizos nos desempenhos cognitivo e psicomotor 
(Golombock; Moodley; Lades, 1988; Tata et al., 1994; Gorenstein; 
Pompeia; Marcourakis, 1995). Uma metanalise recente (Barker et 
al, 2004) mostrou que o uso cronico de BDZs produz prejuizo em 
praticamente todas as esferas cognitivas avaliadas e que, embora 
possa haver melhora desses efeitos deleterios nos seis meses apos a 
descontinuagao, alguns deficits podem ser persistentes. Curran e 
colaboradores (2003), por exemplo, observaram melhora de de¬ 
sempenho em diversas medidas cognitivas, mas somente apos 52 
semanas da retirada de BDZs de pacientes idosos. 

Os idosos podem ser especialmente suscetiveis a efeitos so¬ 
bre o desempenho. Alem da cautela no ajuste da dose para evitar 
altas concentragoes plasmaticas decorrentes de sistemas enzimaticos 
deficientes, os efeitos sobre a memoria podem intensificar patolo- 
gias preexistentes que envolvem a cognigao ou ate ser erroneamen- 
te interpretados como sintomas de demencia. 

A tolerancia aos efeitos dos BDZs nao e do tipo disposicional 
(farmacocinetica), como a observada com barbituricos, porque es¬ 
ses compostos nao induzem enzimas hepaticas. A diminuigao da 
intensidade de efeitos e essencialmente funcional (farmacodinamica 
e comportamental), com certeza envolvendo redugao da potencia- 
lizagao da resposta ao GABA, diminuigao da sensibilidade do re¬ 
ceptor, alteragao na expressao de subunidades do receptor e/ou 
mudangas na neurotransmissao excitatoria, envolvendo, por exem¬ 
plo, alteragao na expressao de receptores AMPA e NMDA (Wafford, 
2005). 

A tolerancia em geral desenvolve-se mais rapidamente para 
os efeitos sedativos do que para os ansioliticos. Aparentemente, a 
sonolencia inicial diminui apos alguns dias de tratamento. Ha tam- 
bem evidencias de que ha “tolerancia diferencial”, isto e, desenvol¬ 
vimento de tolerancia para os efeitos sedativos e psicomotores, mas 
nao para os cognitivos (Gorenstein; Bernik; Pompeia, 1994). Outro 
tipo, ainda, e a tolerancia “comportamental”, cujo mecanismo seria 
o de adaptagao e aprendizado, conforme a situagao e o comporta- 
mento considerados (File, 1985). 

As estimativas de incidencia de dependencia com o uso de 
doses terapeuticas sao muito variadas entre os estudos (de 17 a 
80%). A dependencia e mais freqiiente apos uso prolongado e/ou 
apos administragao de doses superiores as terapeuticas. Acredita- 
se que varios fatores contribuem para o risco de desenvolvimento 
de dependencia, tais como psicopatologia previa e personalidade 
pre-morbida (Lader, 1994). 

Os sintomas de abstinencia incluem ansiedade, insonia, trans- 
tornos da percepgao, rigidez muscular, parestesias, disforia, feno- 
menos psicoticos e, em certos casos, convulsoes e crises de panico. 
Esses sintomas sao mais intensos apos interrupgao abrupta do que 


apos interrupgao gradual do farmaco. Como os sintomas de absti¬ 
nencia desenvolvem-se mais rapidamente e sao mais intensos com 
os BDZs de meia-vida curta, sugere-se a substituigao destes por 
aqueles de meia-vida longa, cuja dose deve ser reduzida de forma 
gradual antes da suspensao do tratamento. 

HIPNOTICOS NAO-BENZODIAZEPI'NICOS 

Na busca por novos hipnoticos que exibam perfil clinico mais 
favoravel, foram introduzidos no mercado compostos nao-benzodia- 
zepinicos: as ciclopirrolonas (p. ex., zopiclone) e as imidazopiridinas 
(p. ex., zolpidem). O eszopiclone deve ser comercializado no Brasil 
em breve; outros compostos ainda estao em estudo (p. ex., TAK375). 

Os hipnoticos nao-BDZs tern afinidade preferencial por re¬ 
ceptores do tipo omega 1, o subtipo de receptor mais associado aos 
efeitos hipnoticos. Por essa razao, esses agentes deixariam de apre- 
sentar os efeitos indesejaveis comuns aos BDZs (amnesia, efeito 
rebote, tolerancia e dependencia). Nao existe, contudo, qualquer 
comprovagao disso. E fato, entretanto, que esse grupo de compos¬ 
tos tern meia-vida de eliminagao reduzida, o que explica a menor 
prevalencia de efeitos residuais na manha seguinte a ingestao, quan- 
do comparados aos BDZs em geral, mas nao aos de meia-vida cur¬ 
ta. O perfil neurofarmacologico dos hipnoticos nao-BDZs, a efetivi- 
dade e a seguranga sao semelhantes ao de BDZs de meia-vida curta 
(Dundar et al, 2004). Comparados aos BDZs em geral, os nao- 
BDZs parecem ter a vantagem de exibirem menos interagoes com 
outros medicamentos (Hesse; Von Moltke; Greenblatt, 2003). Seus 
efeitos a longo prazo nao foram ainda adequadamente investiga- 
dos. Os parametros farmacologicos e os efeitos de diferentes hip¬ 
noticos nao-BDZs sobre o sono estao nas Tabelas 35.5.1 e 35.5.2, 
respectivamente. 


Zolpidem 

Atualmente o zolpidem e um dos hipnoticos mais prescritos. 
Ele e agonista seletivo do receptor omega 1, e seus efeitos sobre o 
sono sao similares aos dos BDZs (Tab. 35.5.2), exceto pelo aumen- 
to do sono de ondas lentas em insones (estagios 3 e 4). O zolpidem 
e absorvido de forma rapida, liga-se extensivamente a proteinas 
plasmaticas, tern meia-vida de eliminagao curta (2,5 a 5h) e nao 
exibe metabolitos ativos. Seus efeitos indesejaveis consistem em 
ansiedade, fadiga, sonolencia no dia seguinte, cefaleia, irritabilidade, 
tremores e gosto amargo na boca apos a administragao. Ha relatos 
de todos os efeitos adversos comuns aos BDZs classicos para o zol¬ 
pidem (Holm; Goa, 2000). Entretanto, os efeitos sao geralmente 
discretos, ocorrem nas horas seguintes a administragao e relacio- 
nam-se com a dose e com a suscetibilidade individual. O zolpidem 
tern baixa propensao para causar efeitos residuais, sintomas de abs¬ 
tinencia, dependencia e tolerancia. 

Recentemente, o zolpidem passou a ser indicado para pacien¬ 
tes com insonia em regime “se necessario”. Isto e, o paciente nao o 
usa diariamente, porem pode programar seu uso eventual. Essa 
opgao terapeutica tern o objetivo de promover a melhora do sono 
sem favorecer o desenvolvimento de dependencia. Evidencias de 
tres estudos tern indicado que os individuos que seguem esse regi- 
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me de administragao sao capazes de limitar a administragao do hip- 
notico com resultados satisfatorios (Hajak; Geisler, 2004). 


Zopiclone 

O zopiclone e rapidamente absorvido e distribuido, com pico 
de absorgao em 0,5 a 1,5 horas; a meia-vida de eliminagao do 
zopiclone e de seu metabolito ativo, o N-oxido zopiclone, varia de 
3,5 a 6 horas. Na dose de 7,5 mg, foram verificados efeitos cogni- 
tivos/psicomotores ate 10 horas apos a administragao. Doses de 10 
e 15 mg nao parecem ser mais efetivas no tratamento de insonia e 
podem estar relacionadas a aumento de efeitos adversos. A dose 
terapeutica recomendada para idosos e de 3,75 a 7,5 mg (Dollery, 
1992). 

Como os demais hipnoticos, o zopiclone tambem pode pro- 
vocar efeitos rebotes. Os efeitos indesejaveis sao sonolencia, fadi- 
ga, irritabilidade, cefaleia e amnesia, boca seca e gosto amargo na 
boca. Os pacientes tratados por periodos maiores que seis meses 
nao parecem exibir tolerancia aos efeitos hipnoticos ou dependen- 
cia, embora poucos estudos tenham investigado esses efeitos. 


Indiplon 

O indiplon e uma nova pirazolopirimidina com propriedades 
hipnoticas que age nos receptores do tipo omega 1. Ainda nao foi 
aprovado para comercializagao. Este medicamento foi desenvolvi- 
do de modo a ter duas formulagoes, uma de liberagao imediata 
(com pico de absorgao apos 30 minutos) e outra de liberagao con- 
trolada (que libera o farmaco em duas doses, uma logo apos a 
ingestao, ao deitar, e outra no meio da noite) para tratar, respecti- 
vamente, pacientes com dificuldade de iniciar e manter o sono. Ele 
tem se mostrado util na abordagem de pacientes com insonias cro- 
nica e transitoria, jovens e idosos, por periodos de ate seis meses, e 
apresenta melhora em diversos parametros de sono. 


Eszopiclone 

O eszopiclone pertence a classe de ciclopirolonas e trata-se 
do isomero S do zopiclone. Seu mecanismo de agao e ignorado, 
mas acredita-se que resulte de interagao com o complexo GABA a . 
O eszopiclone e rapidamente absorvido (T m ^, de lh), liga-se me- 
nos extensivamente as proteinas plasmaticas que os BDZs em geral 
(52 a 59%) e tem meia-vida de eliminagao de aproximadamente 
seis horas. O eszopiclone tem um metabolito ativo [(S)-N-desmetil- 
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A dependence e mais frequente apos uso prolongado e/ou 
apos administragao de doses superiores as terapeuticas de 
benzodiazepinicos. 


zopiclone]; ele e excretado na urina (10% inalterado). Seus efeitos 
adversos principais sao gosto desagradavel e cefaleia. As doses efe¬ 
tivas variam de 2 a 3 mg para adultos e 1 mg para idosos. 

O eszopiclone foi recentemente aprovado nos Estados Uni- 
dos para o tratamento de insonia cronica. Ele diminui a latencia do 
sono e facilita a manutengao deste. Seus efeitos cognitivos sao ma- 
ximos proximo ao pico de absorgao e nao sao aparentes na manha 
seguinte a ingestao. Nao existem evidencias de tolerancia e rebote 
de insonia associados ao eszopiclone. 

Melatonina 

A melatonina e o principal hormonio secretado pela glandula 
pineal a noite e participa na regulagao de sono humano por meio 
de sua agao no nucleo supraquiasmatico do hipotalamo. Ha relatos 
de efeitos beneficos da melatonina sobre alguns tipos de insonia e 
transtornos do ritmo circadiano, que afetam idosos, pessoas com 
prejuizo visual grave, trabalhadores de turnos e passageiros que 
atravessam diversos fusos horarios. Contudo, seu potencial tera- 
peutico ainda nao foi determinado devido a sua agao pouco especi- 
fica e suas propriedades farmacocineticas desfavoraveis, quando 
administrada oralmente (Turek; Gillette, 2004). Nao ha estudos dos 
efeitos do uso cronico de melatonina. Diversos compostos seme- 
lhantes a melatonina com propriedades farmacologicas mais ade- 
quadas a ingestao estao sendo pesquisados como agentes hipnoti¬ 
cos. Um deles, o ramelteon (TAK-375), e um agonista de receptor 
de melatonina com alta afinidade pelos receptores MT1 (Mella) e 
MT2 (Mellb), sem afinidade por receptores BDZs (Kato et ah, 2005). 

Outros compostos com propriedades hipnoticas 

Barbituricos 

Os barbituricos provocam todos os graus de depressao do 
SNC, que variam de sedagao branda a anestesia geral. Em relagao 
aos BDZs, tem menor l'ndice terapeutico, pois produzem depres- 
soes respiratoria e cardiovascular, promovem maior tolerancia (por 
indugao enzimatica), alem de maior potencial para dependencia e 
interagao medicamentosa. A sindrome de abstinencia de barbituricos 
e grave e potencialmente letal. Atualmente, o uso clinico dos 
barbituricos como hipnoticos e bastante limitado. Ha excegoes, como 
o pentobarbital, por exemplo, que e ainda empregado na sedagao 
de criangas submetidas a exames de ressonancia magnetica e 
tomografia (Mason et al., 2004). 

Hidrato de dor ale outros 

O hidrato de cloral, o clormetiazol e o etclorvinol sao com¬ 
postos que diminuem a latencia do sono, o sono de ondas lentas e 
o mimero de despertares, sem alterar o sono REM (Nishimo; Mignot; 
Dement, 2004). O hidrato de cloral, introduzido em 1869, e ainda 
hoje empregado em criangas para obtengao de sedagao necessaria 
para intervengoes odontologicas ou outros procedimentos doloro- 
sos e para realizagao de exames como eletrencefalograma, poten- 
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dal evocado e ressonancia magnetica. Sua agao hipnotica provavel- 
mente deve-se ao seu metabolito, o tridoroetanol. Entre suas des- 
vantagens estao o odor desagradavel e a irritagao gastrica produzi- 
dos. Doses orais de 50 mg/kg sao efetivas em procedimentos com 
duragao inferior a 40 minutos (Campbell et al, 1998). Doses eleva- 
das podem provocar depressoes respiratoria e miocardica. 

Existem ainda outros hipnoticos semelhantes comercializados: 
paraldeido, glutetimida, metiprilol, etinamato. Todos sao agentes 
depressores gerais do SNC e podem provocar hipnose profunda 
com pouca ou nenhuma analgesia. Seus efeitos sobre os estagios 
do sono, bem como as agoes indesejaveis, tambem sao semelhan¬ 
tes aos dos barbituricos. 


Anti-histaminicos 

Os anti-histaminicos que agem centralmente (p. ex., alimema- 
zina) foram introduzidos durante as decadas de 1950 e 1960 e 
ainda sao utilizados como hipnoticos. A maioria dos anti-histami- 
nicos modernos (p. ex., astemizol, cetirizina, loratadina) penetra 
pouco na barreira hematencefalica, mas ainda assim nao e total- 
mente desprovida de efeitos sedativos. Entre os inconvenientes do 
uso de anti-histaminicos como hipnoticos estao o rapido desenvol- 
vimento de tolerancia, a estimulagao paradoxal e a depressao diur- 
na residual. 

Os anti-histaminicos podem ser indicados para pacientes com 
historia de alcoolismo ou abuso de drogas, uma vez que nao levam 
a dependencia. Dentre os anti-histaminicos, a hidroxizina tem-se 
mostrado eficaz no tratamento da insonia; a doxilamina tambem 
parece ter bom efeito hipnotico e pode ser ingerida por mulheres 
gravidas, nas quais tambem reduz a nausea (Quinla; Hill, 2003). 


Antipsicoticos 

Os antipsicoticos sedativos (p. ex., levomepromazina), em- 
bora raramente, ainda sao utilizados como hipnoticos em especial 
nos pacientes com maior risco de desenvolver dependencia a 
benzodiazepinicos. Em baixas doses exercem agao ansiolitica, di- 
minuindo a irritabilidade, notadamente na fase pre-menstrual. Do¬ 
ses maiores sao reservadas para pacientes psicoticos, pelo risco de 
quadras extrapiramidais, inclusive discinesia tardia. Antipsicoticos 
atipicos, como a olanzapina, tern sido recentemente estudados e 
parecem uteis na abordagem da insonia cronica (Estivill et al., 2004). 


Antidepressivos 

Um levantamento das tendencias no tratamento farmacolo- 
gico da insonia nos Estados Unidos mostrou que desde 1987 tern 
havido aumento substancial do uso de antidepressivos e diminuigao 
do emprego de BDZs como hipnoticos (Walsh; Schweitzer, 1999). 

Muitas vezes, a melhora do sono obtida por meio de trata¬ 
mento com antidepressivos esta relacionada a melhora dos sinto- 
mas da depressao, principalmente naqueles pacientes com queixa 
de insonia terminal. Algumas semanas apos o inicio do medica- 
mento antidepressivo ocorre normalizagao do tempo total de sono: 


ha redugao do tempo de sono em pacientes deprimidos hipersones 
e aumento nos insones (Lemoine; Allain, 1996). 

Alguns antidepressivos tern propriedades sedativas que po¬ 
dem melhorar o sono. Entre eles destacam-se os triciclicos terciarios 
(p. ex., imipramina, trimipramina, amitriptilina) que, alem dos efei¬ 
tos noradrenergicos e serotonergicos, exercem agao anticolinergica 
e anti-histaminica. Eles prolongam o tempo total de sono desde a 
primeira noite, provavelmente devido ao aumento do estagio 2 do 
sono (Lemoine; Allain, 1996). Esses compostos tambem diminuem 
o numero de despertares e suprimem o sono REM (aumentam a 
latencia e diminuem a porcentagem), alem de aumentarem a latencia 
e o estagio 4 do sono. A mirtazapina (antidepressivo atipico tetra- 
ciclico) tambem possui efeito hipnotico, pois diminui a latencia do 
sono e aumenta a eficiencia e o tempo total de sono, em parte por 
sua agao anti-histaminica (Fava, 2004). 

A trazodona e a nefazodona parecem ser especificamente 
sedativas. A trazodona constitui hoje um dos principais hipnoticos 
prescritos para pacientes com depressao (James; Mendelson, 2004) 
e tambem e util no tratamento de insonia causada por antidepres¬ 
sivos inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs). 

Entre os antidepressivos que prejudicam o sono estao os 
triciclicos secundarios, como a desipramina e a protriptilina, que 
tendem a reduzir a eficiencia do sono e a aumentar o tempo acor- 
dado apos o inicio do sono (Fava, 2004). Da mesma forma, um dos 
principais efeitos colaterais dos IMAOs, como a fenelzina e a tranil- 
cipromina, e a insonia. Essas substancias diminuem a eficiencia do 
sono e, por vezes, induzem o total desaparecimento do sono REM 
apos 2 a 3 semanas de tratamento (Lemoine; Allain, 1996). A reti- 
rada desses medicamentos pode ocasionar insonia rebote 250% aci- 
ma da medida basal. IMAOs reversiveis, entretanto, tendem a ter 
efeito oposto, aumentando o sono REM (Fava, 2004). 

Os ISRSs e os inibidores seletivos da recaptagao de noradre- 
nalina (ISRNs) sao associados a piora do sono. Eles diminuem o 
sono REM, a eficiencia do sono e aumentam o tempo acordado 
apos o inicio do sono (Fava, 2004). Afluoxetina parece desencadear 
alteragoes fisiologicas do sono que podem durar mais de quatro 
semanas apos a descontinuagao. Essas alteragoes, independentes 
da remissao da sintomatologia, envolvem aumento da porcenta¬ 
gem de sono REM e podem produzir insonia ou padrao anormal de 
sonhos (Buysse et al., 1999). Da mesma forma, a bupropriona, um 
antidepressivo que inibe a recaptagao de noradrenalina e dopamina, 
e associada a diminuigao da continuidade do sono e da latencia de 
REM e ao aumento do sono REM (Fava, 2004). 

Gaboxadol 

O gaboxadol (ou THIP) e um agonista GABAergico que age 
diretamente em receptores GABA a extra-sinapticos insensiveis a 
BDZs. Ele esta ainda em estudo como hipnotico (fase III). Um estu- 
do recente (Mathias et al., 2005) mostrou que o gaboxadol admi- 
nistrado por tres noites consecutivas em idosos nao-insones melho- 
rou diversos parametros de sono, sem causar efeitos residuais. 

Produtos a at mais 

Os primeiros hipnoticos que se tern registro sao extratos ve- 
getais, muitos dos quais sao ainda amplamente empregados, como 
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a valeriana e a passiflora, ambas com eficacia comprovada cienti- 
ficamente em certas condigoes (Donath et al, 2000). 

No caso da valeriana, mais de 150 constituintes foram identifi- 
cados e nenhum parece, sozinho, ser o responsavel pelos efeitos hip- 
noticos, sugerindo que muitos compostos agem em sinergia. Apesar 
de seu mecanismo de agao nao estar bem-estabelecido, sabe-se que a 
valeriana libera GABA e inibe sua biotransformagao. Ela nao provoca 
dependencia nem tolerancia e e particularmente indicada para os 
pacientes que resistem em tomar medicamentos convencionais. 


ANSIOUTICOS NAO-BENZODIAZEPINICOS 

Os benzodiazepi'nicos eram considerados o tratamento de 
escolha para os transtornos de ansiedade e foram amplamente uti- 
lizados desde sua comercializagao. Entretanto, a divulgagao mais 
expressiva de seus inconvenientes - principalmente o potencial de 
abuso e o risco de dependencia - provocou atitude negativa em 
relagao a sua prescrigao. 

A procura por novas alternativas terapeuticas fez com que os 
antidepressivos praticamente tomassem o lugar dos BDZs no trata¬ 
mento dos transtornos de ansiedade, tais como o transtorno de 
panico e o transtorno obsessivo-compulsivo. Antidepressivos tri- 
ciclicos, inibidores seletivos da recaptagao de serotonina, inibidores 
seletivos da recaptagao de noradrenalina, inibidores seletivos da 
recaptagao de noradrenalina e serotonina tern como vantagens so- 
bre os BDZs a ausencia de tolerancia e dependencia e, como maior 
inconveniente, a latencia para inicio dos efeitos terapeuticos. A far- 
macologia dos antidepressivos, bem como suas indicagoes terapeu¬ 
ticas nos transtornos de ansiedade, serao abordados nos capitulos 
especificos. 

Muitos medicamentos estao sendo testados quanto a seu po¬ 
tencial terapeutico nos transtornos de ansiedade. Entre os antipsico- 
ticos de segunda geragao, que tern baixa afinidade por receptores 
D 2 e tambem bloqueiam receptores 5-HT 2 , a olanzapina esta sendo 
estudada na fobia social (Barnett et al., 2002). Varios anticonvul- 
sivantes, tais como a carbamazepina, o valproato de sodio, a gaba- 
pentina e a lamotrigina, tern sido avaliados em transtornos de an¬ 
siedade, como panico e estresse pos-traumatico. Entre os ansioli'ticos 
nao-BDZs com eficacia mais comprovada merece destaque a 
buspirona, um agonista de receptor 5-HT 1A , e o propranolol. 


Agonistas de receptor 5-HT 1fl : buspirona 

A buspirona e considerada de eficacia clinica equiparavel aos 
BDZs no tratamento do transtorno de ansiedade generalizada (Ca¬ 
talano; Catalano; Hanley, 1998) e tambem e util na redugao dos 
sintomas de ansiedade em quadras depressivos, porem ineficaz em 
outras formas de ansiedade como, por exemplo, o transtorno de 
panico (Nutt, 2005). Embora ela tenha sido testada em varias ou¬ 
tras psicopatologias, tais como demencia, transtornos do compor- 
tamento, transtorno de deficit de atengao/hiperatividade e depen¬ 
dencia de nicotina, ainda nao existem estudos controlados que apoi- 
em tais indicagoes. 

Seu efeito ansiolitico aparece em 1 a 2 semanas, o que e des- 
favoravel quando se necessita de resposta imediata. A agao da 


buspirona e mais seletiva que a dos BDZs, nao apresentando ativi- 
dade anticonvulsivante ou relaxante muscular, nem produzindo sig- 
nificativa sedagao ou prejuizos psicomotor e cognitivo (Cadieux, 
1996). 

A buspirona e geralmente bem-tolerada, segura em super- 
dosagem e nao parece associada a smdrome de descontinuagao. 
No inicio do tratamento, podem ocorrer efeitos colaterais desagra- 
daveis, como tontura e nausea, que sao minimizados pelo aumento 
lento da dose (Nutt, 2005). A substituigao abrupta de um BDZ por 
buspirona pode resultar em manifestagoes de abstinencia e exacer- 
bagao de ansiedade. 

Apos doses orais de 20 mg, a buspirona e rapidamente absor- 
vida. Ela exibe significativa ligagao a proteinas plasmaticas (±95%), 
leva aproximadamente uma hora para atingir o pico de concentra- 
gao plasmatica e tern meia-vida de eliminagao de 2 a 4 horas. A 
buspirona e metabolizada por hidroxilagao e N-desalquilagao; seu 
principal metabolito ativo e a l-(2-pirimidil)-piperazina (1-PP). A 
farmacocinetica da buspirona nao e afetada por genera ou idade. 

Outros agonistas 5-HT 1A , tais como a gepirona e a tandospi- 
rona, tambem tern sido estudados para tratamento dos transtornos 
de ansiedade, mas ainda nao estao licenciados na maioria dos paises. 


Propranolol 

O propranolol e outros antagonistas dos receptores p-adre- 
nergicos, tais como o atenolol, podem reduzir os sintomas somaticos 
e autonomicos decorrentes de situagoes de estresse emocional, por 
exemplo, nas fobias situacionais. Os bloqueadores (3-adrenergicos 
tambem se mostram particularmente uteis na fobia social. No trans¬ 
torno de panico, atuam apenas nas manifestagoes autonomicas, sem 
prevenir as crises. Sao toxicos em superdosagem e nao sao reco- 
mendados para individuos com asma. 


Quadro 35.5.1 Principals benzodiazepi’nicos e hipnoticos nao- 
benzodiazepi'nicos comercializados no Brasil 


Alprazolam 

Frontal 

Bromazepam 

Somalium, Lexotam, Bromazepam 

Buspirona 

Buspar, Buspanil 

Clonazepam 

Rivotril 

Clordiazepoxido 

Tensil, Limbritol, Psicosedin 

Diazepam 

Diazepam, Dienpax, Valium 

Estazolam 

Noctal 

Flurazepam 

Dalmadorm 

Flunitrazepam 

Rohypnol 

Hidrato de cloral 

Hidrato de cloral 

Lorazepam 

Lorax, Lorium, Mesmerin 

Midazolam 

Dormonid 

Nitrazepam 

Nitrazepam, Sonebon 

Triazolam 

Halcion 

Zolpidem 

Stilnox, Lioram 

Zopiclone 

Imovane 
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MEDICAMENTOS UTILIZADOS NO TRATAMENTO 
DE SINTOMAS EXTRAPIRAMIDAIS (SEPs) 

Os sintomas extrapiramidais secundarios ao uso de antipsico- 
ticos sao descritos desde o surgimento da clorpromazina, na decada 
de 1950. A literatura descreve quatro tipos de SEPs: 

1. Reagoes distonicas agudas (RDA): as chamadas disto¬ 
mas sao contragoes musculares involuntarias, sustenta- 
das ou espasmodicas, que provocam posturas e/ou mo- 
vimentos anormais, contorcidos ou ritmicos. As RDAs 
em geral ocorrem nos primeiros dias apos o inicio ou o 
aumento da dose de antipsicoticos (quase 80% das re¬ 
agoes distonicas agudas ocorrem nos primeiros quatro 
dias de tratamento ou de aumento de dose e virtual- 
mente 100% delas aparecem nos primeiros 10 dias), 
envolvendo sobretudo os grupos musculares do pesco- 
go e da cabega (p. ex., torcicolo, caretas, crises oculogi- 
ricas, etc.). O tratamento de escolha das RDAs sao os 
medicamentos anticolinergicos por via intramuscular 
(p. ex., biperideno 5 mg IM, podendo ser repetido em 
30 minutos na ausencia de resposta). Embora ampla- 
mente utilizado, o uso profilatico de anticolinergicos 
nao e de todo recomendavel. Deve-se reserva-lo para 
pacientes com maior probabilidade de ocorrencia de 
sintomas extrapiramidais (p. ex., RDAs previas, pacien¬ 
tes jovens, sexo masculino, doses elevadas de anti¬ 
psicoticos convencionais de alta potencia, principalmen- 
te se administrados por via intramuscular). 

2. Acatisia: caracteriza-se por inquietagao e incapacidade 
em se manter sentado ou em postura relaxada. Apre- 
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Embora amplamente utilizado, o uso profilatico de anticolinergicos 
nao e de todo recomendavel. 


senta aspectos objetivos (movimentos inquietos, espe- 
cialmente envolvendo as maos e as pernas) e subjeti- 
vos (sensagao da necessidade de se mover). 

3. Parkinsonismo: os sintomas do parkinsonismo incluem 
acinesia (lentificagao generalizada dos movimentos), 
redugao dos movimentos faciais involuntarios, rigidez, 
sinal da roda dentada, tremor e hipersalivagao. O par¬ 
kinsonismo costuma ocorrer algumas semanas apos o 
inicio do medicamento antipsicotico. Os sintomas rela- 
cionados a acinesia podem facilmente ser confundidos 
com depressao primaria ou com sintomas negativos (p. 
ex., embotamento afetivo) observados em esquizofre- 
nicos, motivo pelo qual o seu reconhecimento e mane- 
jo sao de suma importancia. 

Stanilla e Simpson (2001) propoem os seguintes pas- 
sos no tratamento da acatisia e do parkinsonismo: (1) 
se clinicamente possivel, reduzir a dose do antipsicotico; 
(2) substituir por antipsicotico de baixa potencia (fra- 
ca afinidade por receptores D2); (3) acrescentar agen- 
te anticolinergico; (4) otimizar a dose de anticolinergico 
ate a maxima toleravel; (5) acrescentar amantadina ao 
anticolinergico; (6) acrescentar benzodiazepinicos ou 
betabloqueadores; (7) em caso de SEP grave, suspen¬ 
der o antipsicotico temporariamente e repetir o pro- 
cesso a partir do terceiro item; (8) substituir o antipsi¬ 
cotico por clozapina ou outro antipsicotico atipico. 

4. Sindromes tardias: constituidas por discinesias e 
distonias. As discinesias tardias sao caracterizadas por 
movimentos anormais, involuntarios, irregulares e es- 
tereotipados, em geral envolvendo a boca, a face e a 
lingua. Tambem podem ocorrer movimentos coreoate- 
toides dos dedos, bragos, pernas e tronco. Os pacientes 
com freqiiencia sequer percebem esses movimentos. 
Embora inumeros medicamentos tenham sido tenta- 
dos, nenhum demonstrou eficacia consistente na disci- 
nesia tardia. Tratamentos descritos como beneficos na 
redugao dos sintomas discineticos sao a aplicagao de 
toxina botulinica (nas distonias tardias), clonazepam, 
vitamina E e clozapina. 
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Embora o mecanismo pelo qual os antipsicoticos produzem SEPs 
nao seja de todo conhecido, a associagao entre prevalencia de SEPs e 
elevadas doses de antipsicoticos convencionais de alta potencia (po- 
tentes D2-antagonistas, p. ex., haloperidol, flufenazina, pimozide, etc.) 
ja sugere o mecanismo fisiopatologico subjacente. Assim, os movi- 
mentos extrapiramidais resultariam do antagonismo dopaminergico 
neuroleptico-induzido nos tratos dopaminergicos com origem nos 
neuronios da substantia negra e aferencias para o estriado (micleo 
caudado e putame), estruturas sabidamente envolvidas na 
motricidade. Em condigoes fisiologicas, a dopamina (DA) liberada 
pelos aferentes nigroestriatais nos receptores D2 tern efeito inibitorio 
sobre o efeito excitatorio da acetilcolina (ACh) liberada por recepto¬ 
res muscarinicos M2. Esse equilibrio e rompido quando os antipsi¬ 
coticos bloqueiam o efeito inibitorio da DA sobre os receptores 
colinergicos, fazendo com que se sobressaiam os efeitos excitatorios 
da ACh, o que produz aumento da atividade dos neuronios estriatais 
e, conseqiientemente, os SEPs. 

Observe-se que os antipsicoticos atipicos, alem da inibigao 
da DA, tambem apresentam atividade antimuscarinica (anticoler- 
gica) intrinseca, inibindo, dessa forma, a liberagao de acetilcolina e 
o seu consequente efeito excitatorio que origina os SEPs, resultan- 
do em equilibrio mais proximo das condigoes fisiologicas (Webster, 
2001). Alternativamente, alguns autores sugerem que o bloqueio 
da serotonina mediado pelos antipsicoticos atipicos impediria o 
feedback serotonergico inibitorio sobre a fungao dopaminergica dos 
ganglios basais, permitindo, assim, alguma fungao dopaminergica, 
o que contribuiria, pelo menos de forma parcial, para a baixa inci¬ 
dence de SEPs observada durante o uso de antipsicoticos atipicos. 
Sugere-se que esse mesmo mecanismo em nivel pre-frontal seria 
responsavel pela melhora em relagao aos sintomas negativos pro- 
piciada pelos antipsicoticos atipicos. 

Os medicamentos anticolinergicos exercem seu efeito por meio 
da inibigao da liberagao de acetilcolina nos ganglios basais, redu- 
zindo assim o seu efeito excitatorio, que, por sua vez, produziria os 
SEPs. Embora sejam essas as hipoteses mais comumente referidas na 
fisiopatologia dos SEPs, alem da DA, ACh e serotonina, o sistema 
GABAergico (acido y-minobutirico) tambem parece estar envolvido. 


A seguir, sao descritos os medicamentos antiparkinsonianos 
utilizados no tratamento dos sintomas extrapiramidais (agentes anti¬ 
colinergicos, anti-histaminicos e dopaminergicos) (Tab. 35.6.1). 


Medicamentos anticolinergicos 

Embora as propriedades parassimpatoliticas dos alcaloides 
da beladona (planta da familia Solanaceae, nativa do continente 
europeu) sejam conhecidas ha seculos, atribui-se a Jean-Martin 
Charcot seu uso terapeutico na doenga de Parkinson (1867). A 
beladona manteve-se como principal tratamento ate o surgimento 
da levodopa um seculo mais tarde. Atualmente, os medicamentos 
anticolinergicos sao usados na profilaxia e no tratamento de efeitos 
colaterais extrapiramidais devido ao bloqueio dopaminergico pos- 
sinaptico provocado pelos antipsicoticos, especialmente pelos con¬ 
vencionais (tipicos ou de primeira geragao). Existem diversos me¬ 
dicamentos com propriedades anticolinergicas no mercado brasi- 
leiro (orfenadrina, triexafenidil, biperideno, etc.). Entretanto, o 
biperideno e, em menor escala, o triexifenidil sao os mais utilizado 
no tratamento dos SEPs. Por suas propriedades estimulantes, o 
triexifenidil apresenta potencial de abuso, o que diminuiu o seu uso 
como agente anti-SEPs. 


Biperideno 

Farmacocinetica: a absorgao do biperideno e rapida e quase 
completa, com meia-vida de 16 a 33 horas. 

Farmacodinamica: o mecanismo de agao dos anticolinergicos 
de agao central, como o biperideno, esta relacionado ao antagonis¬ 
mo competitivo da acetilcolina nos receptores colinergicos do cor- 
po estriado (caudado e putame), dessa forma restabelecendo o equi- 
librio entre inibigao dopaminergica e excitagao colinergica. 0 efei¬ 
to nicotinolitico do biperideno e mais intenso do que os demais 
agentes usados ate agora no tratamento do parkinsonismo. 


Tabela 35.6.1 

Agentes farmacologicos utilizados no tratamento do parkinsonismo e reagoes distonicas agudas induzidas por antipsicoticos 


Medicamento 

Tipo 

Equiv. (mg) 

Preparagoes 

Administragao 

hlomes comerciais 

Biperideno 

Anticolinergico 

1 

Cp. 2 mg ou 5 mg 

2 a 8 mg/d em 1 a 3x/dia 

Generico 




(liberagao lenta) 

IM: 2 a 10 mg/dia 

Akineton 




Amp. 1 mL/5 mg 

repetir em 30 min ate 

Cinetol 





alfvio dos sintomas 

Parkinsol 

Triexifenidil 

Anticolinergico 

2,5 

2 a 5 mg cp. 

2 a 30 mg/dia em 

Artane 





1 a 2 tomadas/dia 

Triexidyl 

Prometazina 

Anti-histaminico 

50 

25 mg cp. 

VO 25 a 200 mg/dia 

Generico 




50 mg amp. 

1 a 3x/dia 

Fenergan 





IM 50 mg a cada 

Pamergan 





30 min ate alivio 

Profergan 

Amantadina 

Dopaminergico 

- 

100 mg cp. 

100 mg 1 a 2x/dia 

Mantidan 
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Indicagoes: si'ndromes parkinsonianas associadas com rigi- 
dez e tremor. SEPs induzidos por antipsicoticos, tais como distonias 
e acatisia. 

Efeitos adversos: contra-indicado em pacientes portadores 
de glaucoma agudo, obstrugao mecanica do trato gastrintestinal, 
adenoma de prostata, enfermidades que possam induzir taquicardia 
grave e hipertrofia prostatica. A administragao simultanea de ou- 
tros anticolinergicos pode potencializar o efeito anticolinergico, 
provocando cansago, nausea e obnubilagao. A intoxicagao anticoli- 
nergica caracteriza-se por inquietagao, irritabilidade, desorienta- 
gao, alucinagoes, podendo atingir estado de delirium. As reagoes 
adversas flsicas consistem em boca seca, midriase (fotofobia), dis- 
turbios de acomodagao visual, diminuigao da sudorese, constipa- 
gao, perturbagoes gastricas, aumento da frequencia cardi'aca e, em 
raros casos, bradicardia. 

Um aspecto de muita relevancia no uso de anticolinergicos 
na prevengao ou no tratamento de SEPs induzidos por antipsicoticos 
e o efeito deleterio sobre as fungoes cognitivas que esses medica- 
mentos exercem. E sabido que a memoria depende da integridade 
do sistema colinergico. Dessa forma, especialmente no tratamento 
das psicoses esquizofrenicas, o diagnostico diferencial entre deficit 
cognitivo primario e secundario ao uso de anticolinergicos pode 
ser desafiador. Segundo alguns autores, a melhora cognitiva obser- 
vada em esquizofrenicos que tern antipsicoticos convencionais subs- 
tituidos por antipsicoticos atipicos deve-se, ao menos em parte, ao 
fato de que estes ultimos, por suas propriedades antimuscarinicas, 
dispensam o uso de medicamento anticolinergico, contribuindo, 
dessa forma, para a melhor performance cognitiva observada com o 
uso de antipsicoticos atipicos. 

Dose e administragao: a dose usual e 2 mg, 1 a 4 vezes ao 
dia (2 a 8 mg/dia), associada a terapia antipsicotica, dependendo 
da intensidade dos sintomas. 


Medicamentos anti-histammicos 

Alem de sua fungao nas reagoes alergicas e na secregao do 
acido gastrico, a histamina funciona como neurotransmissor. Os agen- 
tes bloqueadores da histamina foram descobertos na decada de 1930, 
embora tenham sido empregados em larga escala somente a partir 
de 1950. Atualmente, a difenidramina, a hidroxizina, a ciproeptadina 
e a prometazina sao utilizadas em psiquiatria. No Brasil, o anti-his- 
taminico mais empregado em psiquiatria e a prometazina, uma feno- 
tiazina de primeira geragao bloqueadora de receptores HI. Esse me¬ 
dicamento tern sido aplicado como sedativo, hipnotico, ansiolitico e 
no tratamento dos SEPs induzidos por farmacos antipsicoticos. 

Farmacocinetica: como os demais anti-histaminicos, a prome¬ 
tazina e bem-absorvida tanto pelo trato gastrintestinal quanto por 
via parenteral. Seu efeito comega cerca de 20 minutos apos a in- 
gestao ou a injegao IM, com efeito anti-histaminico variavel em 
geral atel2 horas. E amplamente distribuida no cerebro, com liga- 
gao proteica de 93%. Metabolizada no figado, e lentamente excre- 
tada nas fezes e na urina. 

Farmacodinamica: os efeitos clinicos dos anti-histaminicos 
devem-se ao bloqueio de receptores HI no SNC, localizados princi- 
palmente no hipotalamo. A histamina estimula a condigao de vigi- 
lia por agao nos receptores HI, o que explica a agao sedativa dos 


bloqueadores HI. Os antagonsitas HI de primeira geragao, como a 
difenidramina e a prometazina, tambem bloqueiam a resposta a 
acetilcolina mediada pelos receptores muscarinicos, dai seu empre- 
go como antiparkinsonianos. 

Os efeitos adversos da prometazina sao semelhantes aos de 
outros anti-histaminicos, sendo mais comuns sedagao pronuncia- 
da, confusao e desorientagao. Os efeitos anticolinergicos incluem 
boca seca, visao turva e, mais raramente, tontura. Em altas doses 
tambem pode produzir reagoes extrapiramidais. Ja foram relatados 
sintomas de lassidao e fadiga, incoordenagao, tinido, diplopia, cri¬ 
ses oculogiricas, insonia, nervosismo, inquietagao, euforia, tremo- 
res, convulsoes e estados semelhantes a catatonia. A taquicardia ja 
foi descrita com o uso parenteral. 

Interagoes: a prometazina pode potencializar a agao de opioi- 
des, analgesicos e outros depressores do SNC. 

A intoxicagao aguda caracteriza-se por sono profundo, po¬ 
dendo chegar ao coma, mais raramente com convulsoes e depres- 
sao cardiorrespiratoria. Especialmente em criangas, pode haver re- 
agao paradoxal. 


Antagonistas de receptores p-adrenergicos 

Os antagonistas de receptores (5-adrenergicos (ARpA), em 
geral denominados betabloqueadores, sao utilizados em diversas 
condigoes clinicas, tais como hipertensao, arritmias e hipertireoi- 
dismo. Em psiquiatria, os ARpA sao considerados bastante eficazes 
na ansiedade de performance, no tremor induzido por litio e na 
acatisia induzida por antipsicoticos; sao provavelmente efetivos se 
co-administrados nas sindromes de abstinencia e no tratamento de 
comportamento violento/agressivo. Possivelmente, tambem sao 
eficientes no aumento da biodisponibilidade e/ou favorecimento 
da farmacodinamica de antipsicoticos e antidepressivos. A Tabela 
35.6.2 apresenta caracteristicas farmacologicas de alguns ARpA uti¬ 
lizados em psiquiatria. Maior lipossolubilidade significa maior di- 
fusao atraves da barreira hematencefalica, portanto, maior agao no 
SNC, o que pode ser preferivel quando o efeito desejado tern ori- 
gem mais central (p. ex., acatisia, agressividade). Quando o efeito 
desejado e mais periferico (p. ex., tremor), um medicamento nao- 
lipofilico pode ser preferivel. Em pacientes com doengas pulmona- 
res ou em tabagistas pesados, os agentes Kl-seletivos (atenolol e 
metoprolol) sao preferiveis por nao interferirem significativamente 
na musculatura lisa do trato respiratorio (efeito mediado por re¬ 
ceptores p2-adrenergicos). 

Propranolol 

Por ser, provavelmente, o betabloqueador mais utilizado em 
psiquiatria, apresentamos seu perfil farmacologico como prototi- 
po. Agente bloqueador p-adrenergico nao-seletivo (em contraste 
com os bloqueadores pi-seletivos atenolol e metoprolol), o 
propranolol costuma ser utilizado no tratamento da hipertensao 
arterial, angina, arritmias cardiacas, feocromocitoma, tireotoxicose 
e tremor essencial. Tambem e empregado em psiquiatria como agen¬ 
te antiansiedade e no tratamento de tremor e acatisia induzidos 
por neurolepticos. 
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Tabela 35.6.2 

Antagonistas de receptores fS-adrenergicos utilizados em psiquiatria 


Nome generico 

Lipossolubilidade 

Metabolismo 

Seletividade pi: p2 

Meia-vida 

Dosagem 

Propranolol 

Sim 

Hepatico 

p1=p2 

3 a 6 h 

20 a 80 mg 2x/dia 

Atenolol 

Nao 

Renal 

pi > P2 

5 a 8 h 

50 a 100 mg Ix/dia 

Nadolol 

Nao 

Renal 

pi = P2 

14 a 24 h 

40 a 240 mg Ix/dia 

Pindolol 

Intermediaria 

Hepatico 

pi = P2 

3 a 4 

5 a 30 mg 2x/dia 

Metoprolol 

Sim 

Hepatico 

pi > p2 

3 a 4 

75 a 150 mg 2x/dia 


Adaptada de Sadock (2003, p.1009). 


0 propranolol mostra-se mais eficaz no tratamento da acatisia 
do que no tremor neuroleptico induzido (Stanilla; Simpson, 2001). 
A dose inicial recomendada para reduzir o tremor e de 40 mg, duas 
vezes ao dia, mas a resposta e variavel e a dose deve ser individua- 
lizada, sendo recomendaveis doses entre 20 e 120 mg. 

Farmacologia: o propranolol inibe a resposta ao estlmulo adre- 
nergico mediante o bloqueio competitivo de receptores fi-adrener- 
gicos no miocardio e nas musculaturas lisas bronquica e vascular. E 
completamente absorvido pelo trato intestinal e alcanga concentra- 
goes maximas 60 a 90 minutos apos a administragao oral, distribui- 
se amplamente nos diversos compartimentos, tern meia-vida de 3 a 
6 horas, e metabolizado no fi'gado e excretado pela urina. 

Efeitos colaterais 


• Cardiovasculares: pode ocorrer bradicardia seguida de sin- 
cope e choque, embora tenha havido relatos de hiperten- 
sao em esquizofrenicos; os betabloqueadores podem pro- 
vocar insuficiencia cardi'aca congestiva, particularmente 
em idosos. Entretanto, a retirada abrupta do propranolol 
pode precipitar angina; portanto, especialmente em pa- 
cientes com doenga coronariana, e recomendavel a redu- 
gao gradual da dose. 

• SNC: com doses elevadas ja foram relatados casos de 
ataxia, tontura, irritabilidade, sonolencia, perda da audi- 
gao, confusao, insonia, fraqueza e fadiga. 

• Respiratorios: os bloqueadores p-adrenergicos podem 
ocasionar aumento da resistencia em vias aereas e bron- 
coespasmo. O uso de propranolol esta contra-indicado 
em condigoes como si'ndrome de Raynaud, asma bronqui¬ 
ca, bloqueio de ramo alem do primeiro grau e insuficien¬ 
cia cardi'aca congestiva descompensada. 

Interagoes farmacologicas: o uso concomitante de proprano¬ 
lol e tioridazina e contra-indicado porque pode impedir o metabo- 
lismo da tioridazina, que, por sua vez, pode resultar em aumento 
dos niveis sericos e prolongamento do intervalo QT. 

As fenotiazinas podem provocar atividade hipotensora aditiva 
dose-dependente. Os agentes simpatomimeticos, como o isoprote¬ 
renol e a teofilina, tem seu efeito inibido pelos betabloqueadores. 
Contudo, o propranolol tambem inibe a depuragao da teofilina, au- 
mentando seus niveis sericos. 


Agentes hipoglicemiantes: os bloqueadores p-adrenergicos 
podem aumentar a gravidade da hipoglicemia por retardarem a 
resposta fisiologica necessaria a euglicemia (homeostase). Alem 
disso, bloqueiam a taquicardia reflexa e, portanto, podem masca- 
rar a clinica dessa condigao. A cimetidina reduz o clearance hepati- 
co do propranolol, aumentando sua concentragao. 

Indicagoes terapeuticas 

Transtornos de ansiedade: o propranolol costuma ser utili- 
zado no tratamento da fobia social com o objetivo de reduzir os 
sintomas de ansiedade somatica (tremor, taquicardia, sudorese, etc.) 
que afetam a performance durante atividades ansiogenicas. Reco- 
menda-se o uso de 10 a 40 mg de propranolol cerca de 20 a 30 
minutos antes da exposigao a atividade ansiogenica. E importante 
realizar pelo menos um teste com o medicamento previamente a 
exposigao com o objetivo de ajustar a dose e/ou evitar que os efei¬ 
tos colaterais possam interferir na performance (algumas pessoas 
podem apresentar prejuizo cognitivo provocado pelo medicamento). 

Tremor postural provocado pelo litio: o tremor provocado 
por litio e acido valproico deve ser inicialmente tratado com redu- 
gao da dose, administragao da dose maior a noite antes de dormir e 
retirada de substancias que possam agravar o tremor, como nicoti- 
na e cafeina. Se essas medidas forem insuficientes, pode-se utilizar 
o propranolol na dose de 20 a 160 mg/dia dividida em duas vezes. 

Acatisia: os betabloqueadores nao sao eficazes na distonia 
ou no parkinsonismo induzido por neurolepticos; contudo, sao pro- 
vavelmente mais efetivos do que os anticolinergicos e os benzodiaze- 
pinicos no tratamento da acatisia. 

Comportamento agressivo/violento: os betabloqueadores pa- 
recem ser eficazes na redugao das crises agressivas observadas em 
pacientes com comportamento impulsivo, esquizofrenia e agressivi- 
dade associada a lesoes cerebrais agudas ou degenerativas. Entre¬ 
tanto, como, em geral, sao utilizados em associagao com outros 
farmacos (p. ex., antipsicoticos, moduladores do humor, etc.), o 
carater independente ou nao de sua eficacia nessas condigoes e 
objeto de controversia. 

Retirada de alcool: tambem em associagao com outros 
farmacos, o propranolol pode ser utilizado na abstinencia alcooli- 
ca, especialmente quando a freqiiencia cardi'aca estiver elevada (aci- 
ma de 80 bpm). 

Otimizar efeito antidepressivo: O pindolol (Viskena), alem 
do antagonismo p-adrenergico, apresenta efeitos simpaticomime- 
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ticos que podem estar relacionados a melhora da eficacia terapeuti- 
ca de antidepressivos (ISRSs e trici'clicos) e da ECT, possivelmente 
por seu antagonismo funcional de auto-receptores 5-HT1A pre-si- 
napticos (Kinney; Taber; Gribkoff, 2000). Alega-se que o tempo ne- 
cessario para a resposta terapeutica aos antidepressivos e abrevia- 
do com o uso concomitante de pindolol. Entretanto, a eficacia cli- 
nica dessa estrategia e ainda objeto de pesquisa (Blier, 2003; Thase, 
2004), ademais os betabloqueadores podem induzir depressao. 

0utros medicamentos utilizados nos efeitos 
adversos decorates do tratamento com antipsicoticos 

Amantadina 

A amantadina foi utilizada como agente antiviral (virus da 
influenza asiatica) na decada de 1960 e, de forma inesperada, tam¬ 
bem se mostrou eficaz no tratamento de pacientes com doenga de 
Parkinson. 

A amantadina sofre absorgao lenta a partir do trato gastrin- 
testinal, apresenta meia-vida de aproximadamente 16 horas e e eli- 
minada pelos rins sem modificagoes em sua estrutura. Tern ativida- 
de antiviral ligando-se a proteina M2 da membrana viral, impedin- 
do sua replicagao. Nao apresenta propriedades anticolinergicas, mas 
acredita-se que cause liberagao de dopamina e outras catecolaminas 
de maneira semelhante ao que ocorre com as anfetaminas. Sabe-se 
que tambem exerce algum efeito sobre os receptores glutamater- 
gicos, o que pode contribuir parcialmente para seu efeito antiparkin- 
soniano. Em dose de 100 a 300 mg/dia, a amantadina mostra-se 
eficaz no tratamento do parkinsonismo induzido por antipsicoticos, 
mas provavelmente nao e efetiva na acatisia e nas reagoes distonicas 
agudas. 

Os efeitos colaterais da amantadina resultam da estimulagao 
do SNC, incluindo irritabilidade, tremor, disartria, ataxia, vertigens, 
agitagao, redugao na capacidade de concentragao, podendo tam¬ 
bem provocar alucinagoes (freqiientemente visuais) e delirium. 


Dantrolene 

O dantrolene e um relaxante da musculatura esqueletica uti- 
lizado em psiquiatria na sindrome neuroleptica maligna (SNM), 
catatonia e na sindrome serotonergica. No Brasil, dispoe-se do me- 
dicamento na forma intravenosa (Dantrolen®). Com meia-vida de 
aproximadamente 9 horas, o medicamento liga-se as proteinas 
sericas, e metabolizado no figado e excretado na urina. O relaxa- 
mento da musculatura esqueletica e obtido por agao direta na res¬ 
posta contratil dos musculos, reduzindo a miolise e a hipertermia 
associadas a SNM. 

O dantrolene e quase sempre usado em conjunto com medi- 
das de suporte apropriadas e com a bromocriptina, agonista 
dopaminergico, no tratamento da SNM. Alem da imediata suspen- 
sao do antipsicotico, do resfriamento do paciente e da monitoragao 
de sinais vitais e fungao renal, o dantrolene e administrado em do¬ 
ses endovenosas de 1 a 10 mg/d divididas em tres tomadas. Em 
geral, obtem-se melhora sensivel da rigidez muscular e demais sin- 
tomas alguns minutos apos infusao endovenosa. Por esse motivo, o 


medicamento vem sendo utilizado tambem em outras patologias 
com rigidez muscular, como a catatonia e a sindrome serotonergica. 

Efeitos adversos: fraqueza muscular, fala arrastada, tontura, 
nausea, diarreia e fadiga sao os efeitos adversos mais comuns, em- 
bora em geral transitorios. No SNC, podem ocorrer alteragoes na 
articulagao da fala (por comprometimento muscular), cefaleia, al¬ 
teragoes visuais, depressao, confusao, alucinagoes, nervosismo e 
insonia. 

Interagao medicamentosa: risco de toxicidade hepatica au- 
mentado em pacientes com uso concomitante de estrogenos; risco 
de potencializagao do efeito depressor de outros farmacos, como 
os benzodiazepinicos; nao deve ser administrado juntamente com 
inibidores dos canais de calcio, e ja foram relatadas convulsoes e 
morte em associagao com o uso de teofilina. 


Bromocriptina 

A bromocriptina (Parlodel®) e um agonista dopaminergico e 
costuma ser utilizada na hiperprolactinemia, galactorreia e SNM. E 
rapidamente absorvida, mas sofre intenso metabolismo de primei- 
ra passagem, restando cerca de 30 a 50% do medicamento biodis- 
ponivel. A bromocriptina tambem e ativa em receptores serotoner- 
gicos (5-HT1 e 5-HT2) e adrenergicos (al, a2 e (3). E utilizada na 
dose de 2,5 a 5 mg, duas vezes ao dia. 

A bromocriptina pode provocar efeitos adversos caracteristi- 
cos da hiperatividade dopaminergica: hipertensao, alteragoes de 
freqiiencia e ritmo cardiacos, alem de perturbagoes gastrintestinais, 
como nausea e vomitos. 


Cionidina 

A cionidina (Atensina®, Clonidin®, Neo Clodil®) e um agonista 
de receptores a2-adrenergicos pre-sinapticos amplamente utiliza¬ 
da no tratamento da hipertensao arterial. O estimulo desses recep¬ 
tores produz redugao na freqiiencia de disparo de neuronios noradre- 
nergicos, dessa forma diminuindo a concentragao plasmatica de 
noradrenalina. Em psiquiatria, a cionidina e utilizada na hiperati¬ 
vidade por deficit de atengao, na retirada de opioides, no transtor- 
no de Tourette e no de estresse pos-traumatico. A cionidina pode 
reduzir a salivagao excessiva provocada pela clozapina, especial- 
mente quando mais intensa, durante o sono (Iqbal et al., 2003; 
Praharaj et al., 2005). Recomenda-se dose inicial de 0,2 mg antes 
de dormir. 


Outros 

Outros medicamentos podem ser utilizados no tratamento 
de efeitos colaterais de psicofarmacos, tais como fludocortisona 
(Florinefe®, cp. de 0,1 mg), utilizada na abordagem terapeutica da 
hipotensao postural induzida por antipsicoticos ou antidepressivos, 
embora haja melhora espontanea (tolerancia) da hipotensao den- 
tro de 3 a 4 semanas de tratamento; metoclopramida (Plasil®), usada 
na intervengao de nauseas e vomitos provocados por antipsicoticos 
ou antidepressivos. 
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MEDICAMENTOS UTILIZADOS 
l\IO TRATAMENTO DO ALCOOLISMO 

Antagonistas de receptores opioides: 
naltrexona, nalmefeno e naloxona 

Alem de sua utilizagao no tratamento da dependencia de 
opioides, esses medicamentos sao utilizados na abordagem da de¬ 
pendencia alcoolica. 0 mecanismo envolve o antagonismo de re¬ 
ceptores opioides de forma a reduzir tanto o reforgo hedonico ime- 
diato decorrente do consumo quanto o desejo ( craving ) associados 
ao uso de opioides e alcool. 

Farmacologia: os antagonistas de receptores opioides (AROs) 
sao prontamente absorvidos pelo sistema digestorio, mas sofrem 
efeito de primeira passagem no figado, reduzindo sua biodisponi- 
bilidade aproximadamente pela metade. 

0 pico plasmatico e obtido cerca de 1 hora apos ingestao, 
com meia-vida de aproximadamente 13 horas para a naltrexona e 
de 8 a 10 horas para o nalmefeno. Entretanto, a eficacia clinica em 
relagao ao bloqueio do efeito de recompensa ( rewarding ) opioide 
dura cerca de 72 horas. 

A naltrexona caracteriza-se por antagonismo relativamente 
fraco de receptores opioides k e 8, cuja ativagao medeia o reforgo 
no SNC para o consumo de alcool e opioides; em contrapartida, e 
um potente antagonista dos receptores opioides p, associados com 
efeito antiemetico, razao pela qual em doses terapeuticas a naltre¬ 
xona pode causar nauseas. 

Ja o nalmefeno, por apresentar antagonismo semelhante nos 
tres receptores opioides, em doses terapeuticas nao costuma pro- 
vocar efeitos colaterais gastrintestinais. 


Inriicacoes 

Dependencia de opioides: os AROs sao indicados no trata¬ 
mento da dependencia de opioides, tais como morfina e heroina, 
em protocolos de desintoxicagao com base na redugao gradual de 
ocupagao de receptores opioides ate seu antagonismo. Na pratica, 
esses regimes envolvem a substituigao da substancia de abuso por 
metadona (agonista opioide mais fraco), em seguida por bupre- 
norfina (agonista comparativamente ainda mais fraco), seguindo- 
se periodo de 7 a 10 dias sem administragao de medicamento 
C washout ) e, finalmente, o uso de antagonista opioide (naltrexona 
ou nalmefeno) nos meses decorrentes de desintoxicagao. 0 meca¬ 
nismo de agao do antagonista opioide consiste em bloquear os efei¬ 
tos reforgadores da substancia de abuso nas situagoes de recaida. 
Entretanto, os efeitos colaterais dos antagonistas opioides costu- 
mam levar a descontinuagao do tratamento, de forma que nesses 
regimes e imprescindivel o acompanhamento psicoterapico. A nalo¬ 
xona e administrada por via endovenosa na overdose de opioides, 
juntamente com medidas de suporte cardiorrespiratorio. 

Dependencia de alcool: os AROs reduzem ambos, o desejo 
( craving ) e o consumo de bebidas alcoolicas, dessa forma atenuan- 
do a gravidade das recaidas. Assim como na dependencia de 
opioides, as chances de sucesso no tratamento da dependencia al¬ 


coolica sao muito melhoradas com terapia cognitivo-comportamental 
concomitante. 

0 nalmefeno tern perfil clinico mais favoravel do que a nal¬ 
trexona devido a menor propensao em induzir elevagao de transa¬ 
minases hepaticas (que e dose-dependente e ocorre com ambos, 
embora seja mais freqiiente com a naltrexona), com perfil de efei¬ 
tos colaterais mais toleravel. Por mecanismo sinergico, o acrescimo 
de inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) aos AROs 
pode aumentar a eficacia terapeutica na redugao do desejo por be¬ 
bidas alcoolicas. 

Interagoes medicamentosas: os AROs podem precipitar ou 
agravar a sindrome de abstinencia a opioides se administrado an¬ 
tes de periodo de washout adequado: no mi'nimo cinco dias com 
opioides de curta agao (heroina, meperidina e morfina) e 10 dias 
com metadona. Especialmente, a naltrexona deve ser administrada 
com cautela, quando em associagao com outros medicamentos, de¬ 
vido ao risco de hepatotoxicidade. 0 uso concomitante de dissul- 
firam exige criteriosa monitoragao das enzimas hepaticas. Os AROs 
tambem podem potencializar o efeito sedativo dos antipsicoticos 
de baixa potencia, tais como a tioridazina, a levomepromazina e a 
clorpromazina. 

Dosagem: a naltrexona (Revia®) e comercializada no Brasil 
na forma de comprimidos de 50 mg. Nao ha informagoes sobre a 
disponibilidade do nalmefeno no mercado brasileiro. 

A dose terapeutica de naltrexona e de 50 mg/dia, tanto na 
dependencia de opioides quanto na de alcool. A dose terapeutica 
do nalmefeno e de 20 mg/dia, devendo ser dividida em duas toma- 
das diarias. Recomenda-se o uso de AROs ate que haja substancial 
redugao no risco de recaidas, o que em geral se obtem ao longo de 
seis meses de abstinencia. 

A naloxona (Narcan®) esta disponivel em ampolas de 1 mL 
contendo 0,4 mg. E utilizada na overdose de opioides e deve ser 
administrada lentamente em dose inicial de 0,8 mg por 70 kg de 
peso, sendo repetida em intervalos de minutos ate limite de 4 ou 5 
mg caso nao haja resposta adequada (monitorada por freqiiencia 
respiratoria e redugao da miose). 


Dissulfiram 

O dissulfiram e utilizado no intuito de assegurar a abstinen¬ 
cia no tratamento da dependencia de bebida alcoolica. 

Farmacologia: completamente absorvido no trato gastrintes- 
tinal, o dissulfiram e metabolizado no figado, apresentando meia- 
vida de 60 a 120 horas. Age como inibidor da enzima aldeido 
desidrogenase, acumulando o metabolite intermediario acetaldeido, 
dessa forma impedindo a metabolizagao do alcool etilico. Por sua 
vez, o acumulo de acetaldeido provoca uma serie de reagoes desa- 
gradaveis, tais como nauseas e vomitos, cefaleia, hipotensao, rubor 
na face e no tronco, sudorese, dispneia, taquicardia, visao turva, 
etc. Essa reagao costuma ocorrer logo apos a ingestao de alcool e 
pode durar cerca de 30 minutos. 

O dissulfiram e utilizado como condicionante aversivo da 
ingesta alcoolica, seja por medo de vir a ter a reagao ou por ja te-la 
experimentado. Entretanto, deve ser usado combinado a acompa¬ 
nhamento psicoterapico ou grupos de auto-ajuda (p. ex., AA). 




PSIQUIATRIA BASICA 595 


Efeitos adversos 

A reagao dissulfiram com alcool pode induzir estados de in- 
toxicagao grave caracterizados por depressao cardiorrespiratoria, 
infarto agudo do miocardio, convulsoes e morte. Portanto, nao deve 
ser prescrito a pacientes com historia de doengas cardiorrespirato- 
rias. Tambem e relativamente contra-indicado em nefropatias, do¬ 
engas neurologicas, hipotireoidismo, hepatopatias e diabete. 

Na ausencia de reagao com alcool, o dissulfiram pode provocar 
fadiga, impotencia, dermatite, lesao de nervo optico, hepatite e 
polineuropatia. Pode tambem produzir alteragoes psiquicas, possivel- 
mente por inibir a hidroxilagao da dopamina, levando a hiperatividade 
dopaminergica e a eventual piora clinica em pacientes psicoticos. 

0 dissulfiram potencializa medicamentos como diazepam, 
fenitoina, teofilina, THC, anticoagulantes e antidepressivos triciclicos. 

Dosagem: o dissulfiram (Antabuse®, Antietanol® [comprimi- 
dos de 250 mg], Sarcoton® [po]) deve ser administrado em dose 
inicial de 500 mg/dia durante as primeiras semanas, seguido de 
manutengao com 250 mg/dia. Os pacientes devem ser advertidos 
dos riscos potenciais associados nao so ao consumo de bebidas al- 
coolicas como tambem a inalagao ou a ingesta inadvertida de com- 
postos contendo alcool, tais como perfumes, medicamentos, ali- 
mentos e condimentos (p. ex., vinagre). Tampouco deve ser utiliza- 
do antes de decorrido pelo menos 12 horas apos ultima ingesta 
alcoolica. A reagao toxica com alcool pode ocorrer ate duas sema¬ 
nas apos a interrupgao do uso de dissulfiram. 


Acamprosato 

O acamprosato e um agonista que estimula a atividade do 
neurotransmissor inibidor GABA B e tambem parece atuar como 
antagonista de aminoacidos excitatorios, tais como o glutamato. 
Portanto, atua no sentido de restaurar as condigoes fisiologicas da 


neurotransmissao cerebral, sabidamente alterada na abstinencia 
alcoolica. Esta indicado no tratamento da dependencia alcoolica e 
deve ser associado a acompanhamento psicoterapico. 

Reagoes adversas: pode haver manifestagoes gastrintestinais, 
como diarreia, nausea, vomitos, alem de reagoes dermatologicas 
(prurido e eritema). 

A dose recomendada e de 4 a 6 comprimidos por dia (Cam- 
prala [comprimidos de 333 mg]), dividida em tres tomadas diarias. 

0 acamprosato nao deve ser ingerido junto com alimentos, 
pois estes reduzem sua absorgao. 
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INTRODUQAO 

Os medicamentos antiepileticos (DAEs) descritos no presen¬ 
te capitulo representam aqueles cujo efeito anticonvulsivante nao e 
acompanhado de agao estabilizadora do humor. Trata-se dos DAEs 
tradicionalmente mais usados no tratamento da epilepsia, conside- 
rada o mais frequente disturbio neurologico grave. Das cinqiienta 
milhoes de pessoas acometidas por epilepsia no mundo, 80% vi- 
vem em paises em desenvolvimento. A presenga de epilepsia e de- 
finida pela recorrencia de crises epileticas (pelo menos duas) es- 
pontaneas (nao-provocadas por febre, lesoes agudas ao SNC ou 
desequilibrios toxicometabolicos graves). A estrategia principal de 
tratamento da epilepsia e a prescrigao de medicamentos antiepi¬ 
leticos, para prevenir a recorrencia de crises epileticas ou reduzir a 
freqiiencia e gravidade destas. Aproximadamente tres quartos das 
pessoas que desenvolvem epilepsia podem deixar de softer crises 
com o uso de DAEs (Hauser; Annegers, 1993). Muitos desses indi- 
viduos podem, eventualmente, ter seu medicamento retirado apos 
algum tempo, mas outros precisarao continuar o tratamento por 
tempo indefinido. 


|H A t e n g a o 


Ao contrario do que normalmente se pensa, tres quartos das 
pessoas que desenvolvem epilepsia podem deixar de sofrer crises 
com o uso de DAEs. 0 primeiro objetivo a ser almejado no 
tratamento da epilepsia e o controle total das crises epileticas. 

FENITOINA (PHT) 

Mecanismo de agao, uso cli'nico e farmacocinetica 

A PHT parece produzir os seus efeitos por meio da regulagao 
de varios aspectos da fungao neuronal. Ela tern a capacidade de 
inibir o transporte de sodio atraves da membrana, regular o dispa- 


ro repetitivo sustentado neuronal, ajustar a calmodulina e sistemas 
de segunda mensagem ligados a nucleotideos ciclicos, regrar e ini¬ 
bir a liberagao voltagem-dependente de neurotransmissores na 
sinapse, inibir os canais de calcio no terminal neuronal e bloquear 
a potencializagao pos-tetanica neuronal (DeLorenzo, 1995). 

A descoberta das propriedades anticonvulsivantes da PHT por 
Merrit e Putnam, em 1938, criou uma revolugao no tratamento da 
epilepsia e na pesquisa de DAEs. A PHT foi o primeiro DAE a con- 
trolar crises sem provocar sedagao e sua eficacia era comprovada 
no modelo experimental de crises induzidas por eletrochoque ma- 
ximo. A PHT e um farmaco de escolha para o tratamento de crises 
parciais simples e complexas e crises tonicas e tonico-clonicas ge- 
neralizadas. No entanto, ela nao e efetiva para abordar crises de 
ausencia e tern eficacia limitada para crises clonicas, mioclonicas e 
atonicas. E considerada por muitos epileptologistas o medicamen¬ 
to de escolha para o tratamento de estado de mal epiletico. 

As interagoes entre a PHT e outros sao freqiientemente de 
natureza farmacocinetica e envolvem a indugao ou a inibigao da 
biotransformagao ou as modificagoes da ligagao com proteinas 
plasmaticas. 0 resultado e o aumento ou o declinio do nivel plasma- 
tico de PHT ou dos outros medicamentos. Na maioria dos casos de 
interagoes, nao sao necessarios ajustes de doses, no entanto, existe 
grande variagao individual neste aspecto. 0 conhecimento de inte¬ 
ragoes de natureza farmacodinamica e ainda bastante limitado. 0 
sumario de dados sobre a farmacocinetica da PHT e apresentado 
na Tabela 35.7.1. 


|H A t e n g a o 


Afenitoina e considerada por muitos epileptologistas o medicamen¬ 
to de escolha para o tratamento de estado de mal epiletico. 


Efeitos colaterais e interagoes medicamentosas 

Efeitos colaterias comuns: lentificagao/embotamento cogni¬ 
tive, apatia/embotamento afetivo, depressao, sedagao, cefaleia, 
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Tabela 35.7.1 

: armacocinetica da fenitoina 

Dose de manutengao 

Adultos: 15 a 600 mg/dia 


Criangas: 5 a 15 mg/kg/dia 

Frequencia diaria minima 

Adultos: 1 vez/dia 


Criangas: 2 vezes/dia 

Niveis sericos terapeuticos* 

40 a 80jUmol/L (10 a 20/jg/mL) 

Absorgao oral 

Erratica 

Pico serico 

4 a 12 horas (oral) 


Muitas horas (intramuscular) 

Ligagao proteica 

85 a 90% 

Volume de distribuigao aparente 

0,45 Ukg 

Meia-vida de eliminagao 

9 a 140 horas (cinetica de saturagao) 

Tempo para atingir steady-state 

7 a 21 dias 

Metabolites principals 

5-(p-hidroxifenil)-5-fenilidantoina (inativo) 


*A dosagem serica e essencial para terapia satisfatoria, por causa da cinetica de saturagao (pequenos incrementos em doses orais levam a grandes elevagoes de niveis sericos), da possibilidade de 
toxicidade nao-aparente e da frequencia de interagoes medicamentosas. 


nistagmo, diplopia, tremor, ataxia, disartria, neuropatia periferica 
assintomatica em 10 a 30% dos casos, hirsutismo, hiperplasia 
gengival, embrutecimento das feigoes faciais com uso prolongado. 

Toxicidade: efeitos colaterais graves sao raros com doses abai- 
xo de 120 ^.mol/L (30 /rg/mL), mas pode ocorrer grande variagao 
individual; em niveis toxicos ha piora de crises e sindromes mentais 
organicas agudas (letargia, estupor, delirium, psicoses transitorias). 

Efeitos colaterais incomuns: anorexia, nausea, vomitos, 
epigastralgia, rashs cutaneos leves (em geral morbiliformes), ane¬ 
mia megaloblastica, leucopenia, linfadenopatia, osteomalacia/hipo- 
calcemia (raramente com repercussoes osseas sintomaticas). 

Efeitos colaterais raros: lesao cerebelar e/ou frontal, toxici¬ 
dade hepatica, rashs cutaneos graves (exfoliativo, purpurico, etc.), 
reagao lupica, hiperglicemia/glicosuria. 

Efeitos sobre outros farmacos: inumeras interagoes foram 
descritas e muitas decorrem das suas propriedades indutoras enzi- 
maticas; reduz os niveis sericos ou o efeito terapeutico de anticoa- 
gulantes e contraceptivos orais, carbamazepina, benzodiazepinicos 
e outros. 

Efeito de outros farmacos sobre a fenitoina: a carbamazepina 
reduz os niveis sericos da fenitoina por indugao enzimatica; o val- 
proato de sodio interage de maneira complexa, deslocando a liga¬ 
gao proteica e inibindo o metabolismo de fenitoina, resultando em 
fragao livre aumentada com niveis sericos totais inalterados ou re- 
duzidos (possibilidade de intoxicagao com niveis sericos totais bai- 
xos); os salicilitos podem deslocar a ligagao proteica; ocorre inibi- 
gao do metabolismo e elevagao de niveis sericos na presenga de 
sulthiame, feneturida, cloranfenicol, propoxifeno e isoniazida. 


FENOBARBITAL (PB) 

Mecanismo de agao, uso clinico e farmacocinetica 

O fenobarital (PB) e o antiepiletico mais antigo que ainda 
continua em uso clinico. E tambem, provavelmente, o DAE mais 
prescrito em todo o mundo, e a sua disseminagao esta associada a 


sua longa experiencia clinica, baixo custo e boa seguranga (Guer- 
reiro, 2004). Apesar de ter sido substituido por medicamentos mais 
novos no tratamento de primeira linha para a maioria das situagoes 
clinicas em epilepsia, continua a ser importante alternativa na in- 
tervengao de crises epileticas, quer seja em monoterapia ou em as- 
sociagao. 

O mecanismo de agao do PB, apesar de nao estar totalmente 
elucidado, baseia-se no acrescimo de inibigao do acido y-amino- 
butirico (GABA) e na modulagao de neurotransmissores excitatorios, 
como o glutamato. Alem disso, o PB, em modelos animais, protege 
contra crises induzidas por eletrochoque e por convulsivantes qui- 
micos. Parece ainda prolongar a abertura dos canais de cloro, au- 
mentando as correntes pos-sinapticas de receptores mediados por 
cloreto (Prichard; Ransom, 1995). 

No uso clinico, o PB e efetivo contra crises tonico-clonicas 
generalizadas e crises parciais simples (Mattson, 1985). Tern ainda 
eficacia razoavel em crises parciais complexas e crises mioclonicas, 
mas parece ser pouco efetivo em crises de ausencia. E o medica- 
mento de primeira escolha para crises no periodo neonatal. O PB e 
tambem muito eficaz no tratamento do estado de mal epiletico re- 
fratario a benzodiazepinicos e fenitoina. O resumo dos dados sobre 
a farmacocinetica do PB e apresentado na Tabela 35.7.2. 

Efeitos colaterais e interagoes medicamentosas 

Toxicidade e retirada: a ingestao excessiva pode provocar 
depressao respiratoria profunda e morte, sindromes de retirada com 
crises de dificil controle/estado de mal podem ocorrer; dependen¬ 
ce, comportamento de adicgao e abuso podem surgir. 

Efeitos colaterais comuns: sedagao (pode se desenvolver to- 
lerancia), insonia, hipercinesia e transtornos do comportamento 
em criangas/desinibigao comportamental e excitagao paradoxal em 
idosos ou lesionados cerebrais, nistagmo, disartria, ataxia, lentifica- 
gao cognitiva, depressao. 

Efeitos colaterais incomuns: sindromes mentais organicas 
agudas ( delirium , psicose), macrocitose, anemia megaloblastica, rash 
cutaneo, disturbio do tecido conjuntivo (contratura de Dupuytren). 
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Tabela 35.7.2 

Farmacocinetica do fenobarbital 

Dose de manutengao 

Adultos: 20 a 240 mg/dia 


Criangas: 2 a 6 mg/kg/dia 

Frequencia diaria minima 

1 vez/dia 

Niveis sericos terapeuticos* 

70 a 180pmol/L (15 a 40 jug/mL) 

Absorgao oral 

Completa, mas velocidade lenta e variavel 

Pico serico 

1 a 6 horas 

Ligagao proteica 

45% 

Volume de distribuigao aparente 

0,5 L/kg 

Meia-vida de eliminagao 

Adultos: 50 a 160 horas 


Criangas: 30 a 70 horas 

Tempo para atingir steady-state 

Ate 30 dias 

Metabolitos principals 

Paraidroxifenobarbital (inativo) 


Tode ocorrer tolerancia, tornando os ni'veis terapeuticos duvidosos. 


Efeitos colaterais raros: osteomalacia, agranulocitose, si'ndro- 
me de Stevens-Johnson. 

Efeitos sobre outros farmacos: na maioria das vezes depen- 
de da estimulagao enzimatica; pode diminuir os niveis de Warfarin 
e dos contraceptivos orais; induz o metabolismo de carbamazepina 
para o seu derivado epoxido, tornando dificil a avaliagao das dosa- 
gens sericas de carbamazepina. 

Efeitos de outros farmacos sobre o fenobarbital: o valproato 
de sodio pode aumentar os seus niveis sericos. 


PRIMIDONA (PRM) 

Mecanismo de a^ao, use clnico e farmacocinetica 

A primidona (PRM) e um analogo do fenobarbital (PB), dife- 
rindo deste do ponto de vista estrutural, pela ausencia de um grupo 
carbonil. Seu mecanismo de agao nao foi completamente eluciado e 
e, ainda, de dificil investigagao, ja que a metabolizagao da PRM re- 
sulta em dois metabolitos ativos, o PB e o feniletilmalonamida (PEMA). 
Resta ainda a dtivida se, dos pontos de vista eletrofisiologico e 
bioquimico, a PRM tern mecanismo de agao diferente do PB (Gallagher, 
1970). Em termos praticos, tanto em ensaios clinicos em humanos 
quanto em animais, a PRM nao mostrou ser mais eficaz do que o PB. 
Assim como o PB, a PRM, embora seja efetiva contra crises tonico- 
clonicas generalizadas, parciais e mioclonicas, nao e atualmente con- 
siderada como DAE de primeira linha. Em relagao aos outros DAEs 
com eficacia semelhante a PRM, parece apresentarem incidencia 
maior de efeitos colaterais. 0 resumo dos dados sobre a farmacoci¬ 
netica da PRM e apresentado na Tabela 35.7.3. 


Efeitos colaterais e iterates medicamentosas 

Muitos pacientes experimentam a chamada “sindrome do 
primeiro comprimido”, com extrema hipersonia e letargia, freqiiente- 


mente durando mais de 24 horas, que se desenvolve apos adminis¬ 
trate do primeiro comprimido de 250 mg; para evitar isso, come- 
gar com 50 mg/dia e aumentar muito lentamente. 

Seus efeitos colaterais e interacts medicamentosas sao se- 
melhantes aos do fenobarbital. 


GABAPEIUTINA (GBP) 

Mecanismo de agao, uso clinico e farmacocinetica 

A gabapentina (GBP) e um aminoacido criado a partir da 
adigao de um radical cicloexano a estrutura do acido y-ami- 
nobutirico (GABA). A inclusao desse radical a molecula do GABA, 
principal neurotransmissor inibitorio do sistema nervoso central 
(SNC), aumenta sua lipossolubilidade, facilitando sua passagem 
pela barreira hematencefalica. Entretanto, na pratica, a GBP nao 
e transportada para o interior do SNC atraves da barreira 
hematencefalica, nem exerce sua agao antiepiletica por efeito 
GABAmimetico. A GBP se liga a receptores para L-aminoacidos e 
e entao carregada para o SNC por transporte facilitado. Seu me¬ 
canismo de agao no SNC e pouco conhecido, mas sabe-se que este 
farmaco nao se liga a nenhum dos tipos receptores GABAergicos 
e, portanto, nao tern agao agonista GABAergica. Especula-se que 
o aumento da concentragao de aminoacidos no SNC causado pela 
agao da GBP possa ser um dos responsaveis por sua agao 
antiepiletica (Taylor, 1998). Clincamente, a GBP e usada para o 
tratamento de crises parciais (simples ou complexas), com ou sem 
generalizagao secundaria. Parece nao ser eficaz nas epilepsias 
generalizadas refratarias e nem nas crises de ausencias e 
mioclonicas (Chadwick, 1996). Seu perfil favoravel tanto do pon¬ 
to de vista farmacocinetico quanto farmacodinamico, torna a GBP 
um medicamento de facil uso, com vantagens em pacientes 
polimedicados, com disfungao hepatica e idosos. A GBP nao e 
metabolizada no organismo, nao se liga a proteinas plasmaticas e 
nao induz nem inibe o citocromo P450. 0 resumo dos dados so¬ 
bre a farmacocinetica da GBP e apresentado na Tabela 35.7.4. 
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Tabela 35.7.3 

Farmacocinetica da primidona 


Dose de manutengao 

Adultos: 250 a 1.500 mg/dia 

Criangas: 15 a 30 mg/kg/dia 

Frequencia diaria minima 

Niveis sericos terapeuticos* 

2 vezes/dia 

Absorgao oral 

Mais rapida que o fenobarbital 

Pico serico 

2 a 5 horas 

Ligagao proteica 

Menos que 20% 

Volume de distribuigao aparente 

0,6 L/kg 

Meia-vida de eliminagao 

Primidona 4 a 12 horas (adultos) 

Fenobarbital 50 a 160 horas 

PEMA 29 a 36 horas 

Tempo para atingir steady-state 

Ate 30 dias para o fenobarbital derivado de metabolizagao 

Metabolitos principais 

Fenobarbital (ativo) 

Feniletilmalonamida - PEMA (ativo) 

*0 fenobarbital e o metabolito principal e, portanto deve ser monitorado se indicado; dosagem de primidona pode ser util em pacientes metabolizadores lentos. 

Tabela 35.7.4 

r armacocinetica da gabapentina 


Dose de manutengao 

900 a 3.600 mg/dia 

Frequencia diaria minima 

3 vezes/dia 

Niveis sericos terapeuticos 

desconhecidos 

Absorgao oral 

60% (variavel) 

Pico serico 

2 a 4 horas 

Ligagao proteica 

Ausencia de ligagao proteica 

Volume de distribuigao aparente 

0,9 L/kg 

Meia-vida de eliminagao 

5 a 9 horas 

Tempo para atingir steady-state 

2 dias 

Metabolitos principais 

Nenhum 

Efeitos colaterais e interacoes medicamentosas 

CLOBAZAM (CLB) 

Comuns: sonolencia, sedagao, ataxia, fadiga, nistagmo, cefa- 
leia, tremor, diplopia, nausea e vomitos, rinite e exacerbagao das 

Mecanismo de agao, uso clinico e farmacocinetica 


crises epileticas. 

Incomuns: rash cutaneo, neutropenia, trombocitopenia, angi¬ 
na e alteragoes no ECG. 

Efeitos sobre outros farmacos: a administracao concomitante 
de gabapentina nao modifica as concentragoes plasmaticas de car- 
bamazepina ou de seu metabolite ativo, fenobarbital, fenitoina ou 
valproate. A gabapentina nao alterou o metabolismo de contracepti¬ 
ves orais no unico estudo realizado a respeito. 

Efeitos de outros farmacos sobre a gabapentina: os DAEs 
tradicionais nao alteram as doses sericas da gabapentina. A admi- 
nistragao de hidroxido de magnesio ou de aluminio em horario pro¬ 
ximo ou ao mesmo tempo em que a GBP levou a redugao da sua 
biodisponibilidade em 10 a 20%. Esse efeito foi considerado de 
pouco impacto clinico. A administragao concomitante de cimetidina 
diminui o clearance renal de GBP em 12%, mas tambem e sem im- 
portancia clinica. 


0 clobazam (CLB) e um 1,5 benzodiazepinico com significa- 
tiva agao antiepiletica. Seus primeiros efeitos como medicamento 
antiepiletico foram relatados na decada de 1970, sobretudo apos 
os estudos de Gastaut e Low (1979), mostrando que esse efeito era 
particularmente diferente da agao antiepiletica de outros benzondia- 
zepinicos. Sua absorgao e completa por via oral e sua distribuigao 
pelo SNC e rapida devido a sua alta lipossolubilidade. 0 CLB, por 
ser insoluvel, nao esta disponivel para o uso endovenoso ou intra¬ 
muscular. Seu principal metabolite ativo, o N-desmetilclobazam, 
tambem tern propriedades antiepileticas com maior tempo de agao 
(maior meia-vida), porem com menor potencia (Meldrum, 1982). 
0 mecanismo de agao do CLB, assim como dos outros benzodiaze- 
pinicos, se da primordialmente pela ligagao com receptores GABA 
no SNC, apesar de este nao ser o unico mecanismo. No tratamento 
da epilepsia, o CLB esta indicado principalmente para crises parciais 
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Tabela 35.7.5 

Farmacocinetica do clobazam 

Dose de manutengao 

20 a 60 mg/dia 

Frequencia diaria minima 

1 vez/dia 

Niveis sericos terapeuticos* 

? 

Absorgao oral 

Completa 

Pico serico 

1 a 4 horas 

Ligagao proteica 

Aproximadamente 90% 

Volume de distribuigao aparente 

? 

Meia-vida de eliminagao 

18 horas (42 horas para N-desmetilclobazam) 

Tempo para atingir steady-state 

1 semana para clobazam 


Ate 4 semanas para N-desmetilclobazam 

Metabolitos principais 

N-desmetilclobazam (ativo) 


*A dosagem serica e inutil por causa do desenvolvimento de tolerancia. 


que ocorrem em salvas ou que se exacerbam no periodo catamenial. 
0 uso intermitente de CLB nesses casos parece ser de grande efica- 
cia na redugao e no controle das crises. Alem disso, o uso intermi¬ 
tente evita o desenvolvimento de tolerancia ao medicamento, mui- 
to comum com o uso continuo de benzodiazepinicos. Apesar dessa 
indicagao especifica, o CLB tambem se mostrou eficaz em pacientes 
com crises generalizadas e de diversas etiologias. Entretanto, o uso 
continuo do CLB com possivel desenvolvimento de tolerancia pode 
provocar escape terapeutico em parcela consideravel de pacientes. 
0 resumo dos dados sobre a farmacocinetica do CLB e apresentado 
na Tabela 35.7.5. 




A t e n g a o 


No tratamento da epilepsia, o clobazam esta indicado principalmen- 
te para crises parciais que ocorrem em salvas ou que se exacerbam 
no periodo catamenial. 



Efeitos colaterais e iterates medicamentosas 

Efeitos colaterais comuns: sonolencia, ataxia, tontura; irrita- 
bilidade, desatengao, sedagao, hipotonia (mais comuns em criangas). 

Efeitos colaterais incomuns: rashs cutaneos. 

Dependencia: pode se desenvolver reagao de retirada, com 
agitagao, ansiedade, insonia, tremor e, eventualmente, alucinose e 
crises generalizadas tonico-clonicas. 
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INTRODUQAO 

A doenga de Alzheimer (DA) e uma patologia degenerativa 
cronica que acomete o sistema nervoso central, sendo a principal 
responsavel por quadras demenciais em individuos com mais de 60 
anos. Atualmente, com o aumento da expectativa de vida, o nume- 
ro de pessoas acometidas pela DA vem aumentando. Seus prin¬ 
cipals marcadores histopatologicos sao as placas senis (alteragoes 
extracelulares formadas pela proteina p-amiloide) e os emaranha- 
dos neurofibrilares (ENFs) (filamentos helicoidais que ocorrem prin- 
cipalmente no meio intracelular e sao formados pela proteina tau). 


CIRCUITOS NEURAIS NA I0EIICA DE ALZHEIMER 

A perda de memoria e a alteragao mais precoce encontrada 
na DA e tambem a mais proeminente. Dentre os circuitos envolvi- 
dos no processamento da memoria, temos dois aparentemente re- 
lacionados com a DA. 0 primeiro e a conexao entre o cortex 
entorrinal e o hipocampo. 0 hipocampo e uma estrutura limbica 
que apresenta importante papel no processamento da memoria. 
Parte importante das aferencias do hipocampo sao originarias do 
cortex entorrinal, que e a primeira regiao acometida pelos ENFs; ja 
a maioria das eferencias hipocampais e originada na regiao CA1 e 
no subiculo, areas do hipocampo precocemente atingidas pelos 
ENFs. 

Com o acometimento por ENFs, ocorre a destruigao dos cir¬ 
cuitos neurais. Assim, o hipocampo e isolado do restante do cortex, 
ocasionando prejuizo no processamento da memoria, o que ocorre 
precocemente na DA. 

A segunda via atingida sao os neuronios colinergicos, pois 
outra area que se mostra vulneravel ao processo degenerativo da 
DA e o prosencefalo basal, principal origem dos neuronios coliner¬ 


gicos. Dessa forma, o prosencefalo e atingido por ENFs e, conse- 
qiientemente, seus neuronios sao lesionados e a produgao de 
acetilcolina e diminuida. A redugao da acetilcolina nao e uniforme 
em todo o cortex, acometendo predominantemente o cortex 
entorrinal e o hipocampo (regioes com alta densidade de neuronios 
colinergicos), prejudicando ainda mais o funcionamento do 
hipocampo. Existem ainda outras regioes que sao progressivamen- 
te afetadas, com o conseqiiente prejuizo em outros sistemas de 
neurotransmissao (Tab. 35.8.1). 

ASPECTOS GERAIS 

Em 1976, Davies e Maloney, a partir dos dados anteriormen- 
te apresentados, desenvolveram a Hipotese Colinergica, que esta- 
beleceu correlagao positiva entre a perda da fungao colinergica e a 
gravidade dos sintomas demenciais. A concentragao de acetilcolina 
pode sofrer redugao de ate 40% em relagao aos seus valores basais. 

A partir dessa hipotese, comegaram a ser pesquisadas manei- 
ras de aumentar a quantidade de acetilcolina na fenda sinaptica, de 
modo que quatro formas principais tern sido estudadas: aumentar 
o aporte de precursores de acetilcolina (tais como lecitina e coli- 
na), aumentar a quantidade da enzima colina acetiltransferase (en- 
volvida na sintese de acetilcolina), usar agonistas colinergicos (p. 
ex., betanecol e milamelina) e, por fim, inibir a enzima acetilcolines- 
terase (envolvida na degradagao da acetilcolina). Dentre essas for¬ 
mas, ate o momento, o modo que tern se mostrado mais promissor 
para aumentar a quantidade de acetilcolina na fenda sinaptica sao 
os inibidores de acetilcolinesterase ou anticolinesterasicos (AChEI), 
sendo estes os primeiros medicamentos aprovados pela FDA para 
tratamento da DA leve a moderada. Atualmente, estao disponiveis 
no mercado quatro medicamentos: tacrina (de primeira geragao), 
donepezil, rivastigmina e galantamina (estas tres consideradas de 
segunda geracao). 
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Tabela 35.8.1 



Principals alteragoes de neurotransmissores 

na doenga de Alzheimer 


Neurotransmissores 

Sitio de lesao 

Neuroquimica 

Acetilcolina (Ach) 

1 neuronios colinergicos no prosencefalo basal 

lACh 

Serotonina (5-HT) 

l celulas no nucleos mediano e dorsal da rafe 

l 5-HT 

Noradrenalina (NA) 

l celulas no locus ceruleus 

iNA 

Dopamina (DA) 

4 celulas da substancia negra e area tegmentar ventral 

Ida 


Os AChEI podem ser classificados farmacologicamente em tres 
tipos: inibidores reversiveis, pseudo-irreversiveis e irreversiveis. Essa 
classificagao depende do tempo que o medicamento inibe a agao da 
colinesterase. Quando essa inibigao dura de segundos a minutos, o 
medicamento e considerado reversivel, quando dura horas e pseudo- 
irreversivel e e classificado como irreversivel quando se liga perma- 
nentemente, de modo que o organismo e obrigado a produzir novas 
enzimas para aquela fungao. 

Os primeiros estudos que pesquisaram a eficacia dos AChEI 
na DA tiveram, de modo geral, duragao de cerca de tres meses e 
estudaram, principalmente, a fungao cognitiva dos pacientes. Pos- 
teriormente, os estudos tiveram duragao de 6 a 12 meses e passou- 
se a investigar o beneficio clinico em seis diferentes areas: fungao 
cognitiva, funcionamento global, atividades da vida diaria, sinto- 
mas comportamentais e psicologicos (que sao sintomas como alu- 
cinagoes e delirios, apatia, irritabilidade, depressao, comportamen- 
to motor aberrante, alteragoes do sono ou apetite, agitagao, etc.; 
sendo esses os sintomas que causam o maior prejuizo na qualidade 
de vida do paciente e dos cuidadores), qualidade de vida do cuidador 


e qualidade de vida do paciente. Cada um desses dominios tern es- 
calas especificas para sua avaliagao, merecendo destaque aqui a 
Escala de Avaliagao Cognitiva da Doenga de Alzheimer (ADAS-cog), 
o Miniexame do Estado Mental (MEEM) e a Escala para Avaliagao 
de Mudangas Baseada na Entrevista Clinica mais Informagoes do 
Cuidador (CIBIC-plus), pois esses instrumentos foram usados na 
maioria dos grandes estudos feitos ate o momento (Tab. 35.8.2). 

De modo geral, nos estudos em pacientes com DA, os AChEI 
mostram-se superiores ao placebo em todos os dominios ja mencio- 
nados (exceto quando comparamos a qualidade de vida do pacien¬ 
te; porem, um possivel motivo para essa ausencia de resultados 
seja a inexistencia de instrumento sensivel e adequado para avalia- 
la), no entanto, a melhora do quadro e muito discreta e, por vezes, 
consiste simplesmente em estabilizagao temporaria ou mesmo em 
declinio mais lento em relagao aos pacientes nao-tratados. Basica- 
mente, todos os AChEI apresentam em curva de resposta seme- 
lhante, na qual, apos 3 a 6 meses do inicio do tratamento, os estu¬ 
dos indicam melhora de 2 a 4 pontos no MEEM e, posteriormente, 
passam a ter declinio nos escores semelhante ao dos individuos 


labels 35.8.2 

Escalas para avaliagao em demencia 


Fungao medida 

Objetivo 

Escalas 

Cognigao 

Avalia membria, orientagoes temporal e espacial, 

CAMCOG 


atengao, calculo, praxia, linguagem, etc. 

MEEM 

ADAS-cog 

Atividades de vida diaria 

Avalia desde atividades diarias basicas, como vestir- 

B-ADL 


se e tomar banho, ate atividades especificas, como 

Indice Katz 


telefonar, cuidar das finangas, etc. 

IQ-CODE 

DAD 

Funcionamento global 

Avalia melhora global do paciente. 

CIBIC-plus 

Alteragoes comportamentais 

Avalia a presenga de apatia, alucinagoes, delirios, 

NPI 


depressao, agitagao e agressividade, ansiedade, 
desinibigao, comportamentos motores aberrantes. 

BEHAVE-AD 

Qualidade de vida do cuidador 

Avalia o tempo gasto com o paciente e tambem a 
presenga de sintomas psiquiatricos no cuidador. 

Escala de Zarit 

Qualidade de vida do paciente 

Avalia a qualidade de vida. 

QOL-AD 


CAMCOG = Teste Cognitivo da entrevista CAMDEX; MEEM = Miniexame do Estado Mental; ADAS-cog = Escala de Avaliagao Cognitiva da Doenga de Alzheimer; B-ADL = Escala Bayer para 
Avaliagao das Atividades de Vida Diaria; IQCODE = Questionario do Informante sobre o Declinio Cognitivo do Idoso; DAD = Escala para Avaliar as Inaptidoes (do paciente); CIBIC-plus = Escala 
para Avaliagao de Mudangas Baseada na Entrevista Clinica mais Informagoes do Cuidador; NPI = Inventario Neuropsiquiatrico; BEHAVE-AD = Avaliagao do Comportamento na Doenga de 
Alzheimer; QOL-AD = Qualidade de Vida na Doenga de Alzheimer: Relato do Paciente e Cuidador. 
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nao-tratados (Fig. 35.8.1). Estudos com duragao superior a um ano 
tem mostrado que a eficacia dos AChEI se mantem em relagao aos 
pacientes tratados com placebo. Ha dados indicando que, por pelo 
menos cinco anos, os AChEI mostram algum beneficio terapeutico. 
No entanto, existem alguns problemas em relagao aos estudos de 
longa duragao, entre os quais podemos citar o pequeno numero de 
pacientes que chegam ao fim desses estudos, por serem estudos 
abertos, e o fato de que muitos desses estudos, devido a dificulda- 
de de manter grupo-controle por muito tempo, utilizam grupo-con- 
trole “historico”, com base em dados existentes quanto a historia 
natural da doenga e, assim, calcula-se o escore esperado para cada 
momento. 0 problema encontrado nesse metodo e que os estudos 
com grupo-controle indicaram que muitas vezes a evolugao do gru- 
po-placebo e diferente da estimada, geralmente apresentando me- 
nor queda nos escores, o que torna a utilizagao de tais grupos 
desaconselhavel. Duas explicagoes sao possiveis para entendermos 
essa diferenga: a presenga do efeito placebo ou por se tratar de 
populagoes distintas. 

Nos ultimos anos, tem-se observado que os AChEI apresen- 
tam eficacia sobre outros sintomas psiquiatricos, como apatia, 
irritabilidade, psicose, depressao, mania e delirios. Isto vem sendo 
comprovado por estudos que mostram melhora de sintomas depres- 
sivos, ansiosos e psicoticos. Especificamente, a rivastigmina seria 
melhor para sintomas como alucinagoes e delirio devido a sua du- 
pla inibigao, isto e, inibe a acetilcolinesterase e a butirilcolinesterase; 
ja a galantamina e o donepezil teriam melhor agao para sintomas 
depressivos e contra apatia. Esses dados necessitam confirmagao 
por outros estudos. 

Os pacientes com demencia vascular (DV) tambem apresen- 
tam redugao da atividade colinergica. Assim, os pesquisadores vol- 
taram-se para a possivel eficacia dos AChEI tambem na DY o que 
foi provado por meio de estudos que mostraram a melhora dos 
doentes tratados com AChEI quando comparados aqueles que rece- 
beram placebo. Ha ainda, na literatura, trabalhos que mostram a 
eficacia dos AChEI em outros quadros demenciais, como na de¬ 
mencia por corpusculos de Levy e na demencia da doenga de 
Parkinson. Ha relatos que os AChEI teriam resposta mais favoravel 
em pacientes com demencia por corpusculos de Levy, principalmente 
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Figura 35.8.1 

Redugao de escores do MEEM em pacientes tratados com AChEI 
versus placebo (adaptada de Sadock e Sadock, 2004). 


yi A t e n $ a o 


Os AChEI sao efetivos na DA, demencia vascular e demencia mista. 
Embora o beneficio observado seja pequeno e, em muitos casos, 
consista apenas em declinio mais lento em relagao ao placebo, seu 
uso e essencial, pois alem do beneficio cognitivo, posterga-se o 
declinio nas atividades da vida diaria e o aparecimento de alteragoes 
de comportamento; o funcionamento global do doente melhora e, 
conseqiientemente, o tempo gasto com o paciente e reduzido, 
melhorando a qualidade de vida do cuidador. 


em relagao a sintomas psicoticos e agitagao, o que seria explicado 
pelo fato de que nesta ultima a disfungao colinergica e ainda maior 
que na DA, e, alem disso, a colina acetiltransferase tambem apre- 
senta-se menos funcionante; quanto aos efeitos colaterais, o pa- 
drao e o mesmo observado na DA. A indicagao no deficit cognitivo 
leve ainda e controversa, pois os ultimos estudos tem mostrado 
que embora os grupos tratados com AChEI demorem mais para 
progredir para DA e mostrem melhores escores cognitivo e funcio- 
nal apos um ano de tratamento, apos tres anos, tais pacientes dei- 
xam de mostrar beneficio em relagao ao grupo placebo. 

Atualmente, ha trabalhos que indicam que os AChEI apresen- 
tam efeito benefico sobre sintomas negativos de esquizofrenicos e, 
em alguns casos, podem produzir recuperagao parcial de deficits 
cognitivos ocasionados pela doenga. No entanto, tais achados ain¬ 
da necessitam ser repetidos em estudos maiores. 

Cada AChEI apresenta sua faixa terapeutica (faixa de doses 
em que tem agao comprovada), mas, alem disso, sabe-se que a res¬ 
posta aos AChEI e dose-dependente, ou seja, quanto maior a dose 
dada (dentro da faixa terapeutica), maior a eficacia clinica. Assim, 
deve-se sempre ter como objetivo chegar a dose maxima do medi- 
camento utilizado. 

Lanctot e colaboradores (2003) mostraram em sua metanalise 
que 9% dos pacientes tratados com AChEI apresentam algum tipo 
de resposta global. Ja o numero de pacientes que necessitam de 
tratamento (NNT) para que o doente apresente algum tipo de res¬ 
posta global e de 12, e o NNT para melhora cognitiva e de 10. 
Quando se dividiu a melhora global em estabilizagao, melhora dis- 
creta e melhora importante, a proporgao de pacientes foi, respecti- 
vamente, 15, 9 e 2%. 

Ate o momento, ha poucos trabalhos comparando diretamente 
os AChEI entre si, sendo que os estudos ja feitos mostram eficacia 
semelhante entre eles. Os pesquisadores vem tentando encontrar 
algo que possa predizer a eficacia do medicamento no paciente. 
Ate hoje, ja se tentou correlacionar a atrofia do lobo temporal medial 
e o genotipo APOE com a resposta ao tratamento, mas estes apre- 
sentaram resultados negativos. O unico possivel preditor que indi- 
cou resultados positivos ate agora e a Inibigao da Aferencia de La- 
tencia Curta (IALC), que esta reduzida em grande parte nos pacien¬ 
tes com DA. Di Lazzaro e colaboradores (2005) observaram que os 
pacientes que tinham IALC diminuida e apos dose de rivastigmina 
apresentavam incremento importante na IALC demonstravam me¬ 
lhor resposta ao tratamento, mas esse achado necessita de replica- 
goes para ser confirmado. 

De modo geral, os AChEI causam efeitos colaterais leves, prin¬ 
cipalmente gastrintestinais (nauseas, vomitos, diarreia), que podem 
ser minimizados com o escalonamento gradual da dose (Tab. 35.8.3). 

Em estudos de neuroimagem observa-se, apos o uso de AChEI, 
aumento (ou pelo menos normalizagao) do fluxo sangiiineo e me- 
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Tabela 35.8.3 

Principals efeitos colaterais (%) dos AChEI* 


Efeito colateral 

Placebo 

Donepezil 10 mg/dia 

Galantamina 16 a 24 mg/dia 

Rivastigmina 6 a 12 mg/dia 

Nausea 

6 a 12 [4,5 a 9] 

21 [11,3] 

24 [13,3 a 16,5] 

47 [16%] 

Vomitos 

3 a 6 [1,4 a <5] 

12 [<5] 

13 [6,1 a 9,9] 

31 ]7%] 

Diarreia 

4 a 11 [5,9 a 6,9] 

16 [6,9] 

9 [5,5 a 12,2] 

19 ]2%] 


*Dados em colchetes para ensaios utilizando aumento de doses menores do que nos estudos iniciais. 

Adaptada de Wilkinson et al., 2004. 

Wilkinson, D.G.; Francis, P.T.; Schwam, E.; Payne-Parrish, J. Cholinesterase inhibitors used in the treatment of Alzheimer's diseased: the relationship between pharmacological effects and clinical 
efficacy. Drugs Aging. 2004; v.21, n.7, p.453-478. 


tabolismo da glicose, principalmente nas regioes frontal, temporal 
e parietal. 

A seguir, serao apresentadas as caracteristicas de cada um 
dos AChEI existentes. 


TACRINA 

Foi o primeiro AChEI liberado para uso na DA pela FDA 
(1983). E um AChEI nao-competitivo, reverslvel e age tanto na 
butirilcolinesterase (para a qual tern maior sensibilidade) como na 
acetilcolinesterase. Pertence a classe das acridinas. Sua molecula e 
hidrolisada, originando multiplos metabolitos, dentre os quais a 
venalcrina (1-OH-tacrina), que vinha sendo estudada quanto a pos- 
sibilidade de atuar na DA, mas, devido a ocorrencia de discrasias 
sangmneas, as pesquisas foram suspensas. 

A tacrina atinge sua concentragao plasmatica maxima (C m ^) 
em 1 a 2 horas, apresenta biodisponibilidade que varia entre 17% e 
37% e mostra ligagao a protemas de aproximadamente 75%. Sua 
absorgao e alterada quando ingerida com alimentos (redugao de 
25%) e sua meia-vida e de 1,5 a 2 horas, razao pela qual necessita 
de quatro doses diarias. Atinge o estado de equilibrio em 24 a 36 
horas. Sua metaboligao e hepatica, sendo metabolizada principal¬ 
mente pelo citocromo P450 isoenzima 1A2 e em menor proporgao 
pela 2D6 (Tab. 35.8.4). Mulheres apresentam concentragoes plas- 
maticas maiores que os homens para doses identicas de tacrina, o 


labels 35.8.4 

Caracteristicas farmacologicas dos inibidores de acetilcolinesterase 


que provavelmente se deve a menor atividade da isoenzima 1A2 em 
mulheres. Essa mesma isoenzima e induzida em fumantes, de modo 
que estes manifestam concentragoes em media 33% menores, quando 
comparadas a niveis de nao-fumantes. 

A fluvoxamina e inibidor da isoenzima 1A2, de modo que, 
quando administrada junto com a tacrina, os niveis desta ultima 
podem se elevar em ate oito vezes e, portanto, nao e recomendado 
o uso concomitante. Apresenta ainda interagoes com a cimetidina, 
a teofilina e os estrogenos. 

Nao necessita de ajuste da dose quando ministrada a pacien- 
tes com insuficiencia renal, mas nao e recomendada para individuos 
com insuficiencia hepatica. Na populagao geral, foi associada au¬ 
mento das transaminases, que podem ocorrer em ate 50% dos usu- 
arios, motivo pelo qual todos os pacientes em uso de tacrina devem 
dosar os niveis das transaminases rotineiramente, sendo recomen¬ 
dado dosar a TGO e a TGP a cada semana durante as 16 primeiras 
semanas de tratamento e entao, dosagem mensal por dois meses e, 


yi A t e n g a o 


0 objetivo do tratamento e chegar a dose maxima, iniciando-se com 
doses pequenas que devem ser gradativamente aumentadas, para 
se reduzir a incidencia de efeitos colaterais, que sao sobretudo 
gastrintestinais. 


Medicamento 

Tacrina 

Donepezil 

Rivastigmina 

Galantamina 

Classe 

Acridina 

Piperidina 

Carbamato 

Fenantreno 

Meia-vida (h) 

2 a 4 

-70 

- 1,5 

-6 

Biodisponibilidade (%) 

17 a 37 

100 

40 

100 

Via de eliminagao 

Figado 

Figado 

Rim 

Figado e Rim 

Seletividade* 

AChE-BuCHe 

AChE 

AchE-BuCHe 

AChE 

Metabolismo (CYP 450) 

Sim 

Sim 

Minimo 

Sim 

Ligagao a proteina (%) 

55 

96 

40 

18 


‘AChEI - acetilcolinesterase; BuCHe - butirilcolinesterase. 
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por fim, passar a dosar a cada trimestre. Caso haja aumento de duas 
ou tres vezes nas transaminases, deve-se dosar seus niveis semanal- 
mente e, em casos de aumentos maiores que tres vezes, a dose de 
tacrina deve ser reduzida para 40 mg/dia, alem da dosagem sema- 
nal. Apos a descontinuagao de seu uso, os niveis das transaminases 
tendem a retornar a posigao basal. 

Alem de alteragoes na fungao hepatica, a tacrina pode causar 
efeitos colaterais gastrintestinais, tais como nauseas, vomitos, diar- 
reia e anorexia. 

Estudos de 6 a 30 semanas mostram que os pacientes trata- 
dos com tacrina apresentaram declinio cognitivo e comportamental 
menor quando comparado ao grupo placebo. Knopman e colabora- 
dores (1996) observaram atraso no momento da internagao em 
clinicas de repouso e tambem redugao na mortalidade entre usua- 
rios de tacrina. Sua faixa terapeutica vai de 80 a 160 mg/dia, apre- 
sentando maior beneficio quando entre 120 e 160 mg/dia. Deve 
ser iniciada na dose de 40 mg/dia (dividida em quatro doses) e a 
cada quatro semanas ser aumentada em 40 mg. 

Atualmente, so e prescrita em raras excegoes, uma vez que os 
AChEI de segunda geragao mostram-se tao eficazes quanto a tacrina 
e apresentam a vantagem de causarem menos efeitos colaterais. 


DONEPEZIL 

O donepezil e um inibidor colinesterasico reversivel, predo- 
minantemente nao-competitivo (mas em menor proporgao apre- 
senta inibigao competitiva, podendo ser chamado de inibidor mis- 
to), e uma molecula do tipo piperidina e apresenta atividade seleti- 
va para a acetilcolinesterase em relagao a butirilcolinesterase. 

Quanto a farmacocinetica, apos uma dose simples de done¬ 
pezil (5 ou 10 mg) a C m ^ x (7,2 a 25,6 g/L) foi atingida apos 2,4 a 
4,4 horas (t m&! ). Apresenta-se bastante ligado a proteinas (aproxi- 
madamente 93 a 96%) e mostra boa biodisponibilidade oral (90 a 
100%), sendo que sua absorgao nao e afetada pela alimentagao. O 
estado de equilibrio e alcangado entre 14 e 22 dias apos a adminis- 
tragao repetida de donepezil (5 a 10 mg/dia). E amplamente meta- 
bolizado pelo figado, sofrendo a agao das isoenzimas 3A4 e 2D6 do 
citocromo P450, originando varios metabolitos, dos quais apenas o 
6-O-desmetildonepezil mostra-se ativo. Em pacientes com insuficien- 
cia hepatica, a C m ^ foi significativamente maior, mas nao apresen- 
tou relevancia clinica. 

Quando administrado com cimetidina ou cetoconazol, foi 
observado aumento em sua concentragao plasmatica, mas em ambos 
os casos nao houve relevancia clinica. O donepezil nao afeta signi¬ 
ficativamente os parametros farmacocineticos da digoxina, da teo- 
filina e do warfarin. 

Estudos iniciais comparando o donepezil (5 e 10 mg/dia) 
com o placebo em pacientes com DA leve a moderada mostraram 
que os grupos tratados com donepezil, independentemente da dose, 
apresentaram escores mais elevados em testes cognitivos em rela¬ 
gao ao placebo. Assim, o donepezil foi aprovado pela FDA para uso 
em tal condigao. 

Atualmente, existem varios estudos com duragao de ate um 
ano, randomizados, placebo controlados, duplo-cegos que indicam 
que o donepezil e eficaz do ponto de vista cognitivo, mas essa efi- 
cacia mostra-se muito discreta, consistindo, em grande parte dos 
casos, na estabilizagao do quadro, acarretando declinio cognitivo 
mais lento. Os estudos que avaliaram o funcionamento geral dos 


pacientes, utilizando a CIBIC-plus mostraram que os individuos que 
fizeram uso de donepezil tiveram declinio global mais lento, quan¬ 
do comparado ao placebo. Beneficio em relagao ao placebo tam¬ 
bem foi observado quanto aos sintomas neuropsiquiatricos. Tam¬ 
bem e notada melhora em relagao ao placebo nos estudos que ava¬ 
liaram cognigao e funcionamento geral em pacientes com DV 

Os efeitos do tratamento ja se diferenciam do placebo a par- 
tir da terceira semana. Ate o momento, o donepezil parece ter efi- 
cacia semelhante a rivastigmina e a galantamina. 

Recomenda-se iniciar o tratamento com 5 mg, por via oral, a 
noite, e, apos 4 a 6 semanas, passar para 10 mg a noite. 

Ha estudos mostrando a eficacia do donepezil em paciente 
com DA apos cinco anos de tratamento. Feldman e colaboradores 
(2001) mostraram que os pacientes com DA moderada a grave tam¬ 
bem se beneficiam do donepezil. 

O donepezil, em estudos de curta duragao, foi bem-tolerado, 
apresentando principalmente efeitos colaterais leves e transitorios, 
os quais sao mais freqiientes com a dose de 10 mg. Em sua maioria, 
sao sintomas relacionados ao sistema colinergico. Entre os mais 
freqiientes temos: nausea, diarreia, insonia, vomito, fadiga e caibra. 

Ha relatos de sincope, e e recomendada precaugao em sua 
administragao a pacientes com algum tipo de bradicardia. O au¬ 
mento rapido da dose de 5 para 10 mg/dia foi associado a maior 
indice de efeitos colaterais. Uma metanalise, realizada por Salloway 
e colaboradores (2002), comparou a tolerabilidade entre pacientes 
com DA e DV. Os pacientes com DV receberam placebo ou 
donepezil 5 mg ou 10 mg/dia, apresentando taxas de efeitos 
colaterais de, respectivamente, 88, 90 e 93%; ja o grupo DA apre- 
sentou taxas de efeitos colaterais de 62, 65 e 83%, respectivamen¬ 
te. Uma possivel explicagao para o maior indice de efeitos colaterais 
no grupo DV e a maior incidencia de co-morbidades clinicas, que 
tornaria esses pacientes mais suscetiveis a efeitos colaterais e rea- 
goes adversas. A incidencia de eventos adversos cardiovasculares 
foi maior entre o grupo DY mas nao houve diferenga entre os 
subgrupos DV 

Lanctot e colaboradores (2003), por meio de metanalise, 
observaram maior tolerabilidade ao donepezil quando comparado 
a galantamina e rivastigmina. No entanto, existem muitos estudos 
que nao mostram diferenga na tolerabilidade dos AChEI. Assim, 
considera-se, ate o momento, que todos os AChEI apresentam 
tolerabilidade semelhante. 


RIVASTIGMINA 

A rivastigmina foi liberada para uso pela FDA em 2000. E um 
carbamato que, ao contrario dos demais AChEI, nao e seletivo para 
a acetilcolina, de modo que inibe tanto a acetilcolinesterase quanto 
a butirilcolinesterase. Exerce essa inibigao de modo pseudo-irrever- 


|H A t e n ? a o 


Ate o momento, nenhum dos AChEI mostrou-se superior ao outro 
quanto aos parametros terapeuticos ou de tolerabilidade. 0 
tratamento deve ser mantido por, ao menos, um a dois anos, com 
avaliagoes a cada tres ou seis meses, mas existem dados que 
mostram beneficio apos cinco anos de terapia. 
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sivel, pois liga-se a acetilcolinesterase de modo irreversivel, mas e 
degradada pela propria acetilcolinesterase, de modo que sua meia- 
vida e de aproximadamente 10 horas. Sua administragao e por via 
oral, e atinge em 0,5 a 2 horas e mostra biodisponibilidade de 
40 a 60%. Quando administrada junto com alimento, sua di- 
minui, mas nao muda a disponibilidade do farmaco. Assim, e reco- 
mendado que ela seja administrada junto com alimentos, com o 
intuito de reduzir possiveis efeitos colaterais gastrintestinais. Por 
volta de 40% da rivastigmina encontram-se ligados a proteinas. Nao 
apresenta metabolizagao hepatica, sendo que sua dose nao necessita 
de ajustes em pacientes com insuficiencia renal ou hepatica. 

A rivastigmina mostra-se eficaz no tratamento da DA leve a 
moderada, tanto no desempenho cognitivo e funcionamento glo¬ 
bal quanto em outras areas, como nas atividades de vida diaria, nos 
sintomas comportamentais e na qualidade de vida do cuidador. 
Atualmente, ha estudos randomizados, duplo-cegos, placebo con- 
trolados, mostrando que a rivastigmina continua tendo beneficio 
mesmo apos dois anos de tratamento. Ha estudos abertos indican- 
do eficacia apos cinco anos de tratamento. Atualmente, ja existem 
trabalhos controlados mostrando que a rivastigmina tambem e efi¬ 
caz na DV Alem disso, nos ultimos anos, alguns estudos tern apre- 
sentado dados positivos no tratamento da DA moderadamente gra¬ 
ve, na DV subcortical (na qual melhora sobretudo sintomas compor¬ 
tamentais), na demencia por doenga de Parkinson (nesta, a eficacia 
cognitiva ja e consistente, mas a duvida e quanto ao beneficio final, 
uma vez que ha controversias quanto a piora ou nao dos sintomas 
motores apos introdugao de um AChEI), mas ainda existe a neces- 
sidade de estudos controlados que repliquem os dados obtidos ate 
o momento. 

Apresenta padrao de efeitos colaterais semelhante aos outros 
AChEI, sendo os principais: nauseas, vomitos, diarreia e anorexia. 
Nao altera enzimas hepaticas. Nao possui interagoes medicamentosas. 

Recomenda-se iniciar o tratamento com rivastigmina na dose 
de 3 mg/dia, divididos em duas doses diarias, aumentando 3 mg a 
cada quatro semanas, objetivando-se atingir a dose maxima de 12 
mg/dia. A faixa terapeutica vai de 6 a 12 mg/dia. 


GALANTAMINA 

A galantamina e um alcaloide terciario (fenantreno) extraido 
da planta chamada Galanthus nivalis, que inicialmente foi testada 
como anestesico e no tratamento da miastenia grave. Atua de modo 
seletivo na acetilcolinesterase, por meio de inibigao competitiva e 
reversivel. Alem disso, a galantamina se distingue dos demais AChEI 
pelo fato de potencializar a agao da acetilcolina, provavelmente 
por ligagao no sitio alosterico do receptor nicotinico. Atinge sua 
C mi[ em 0,5 a 2 horas, apresenta biodisponibilidade entre 85 e 100% 
e apenas 10 a 17% liga-se a proteinas. Quando administrada com 
alimento, sua C m; i x e reduzida em aproximadamente 25%. E 
metabolizada principalmente por via hepatica por meio das isoen- 
zimas 2D6 e 3A4, sendo que seu principal metabolito e a sanguinina 
(O-demetilgalantamina), que inibe a acetilcolinesterase em torno 
de quatro vezes mais que a galantamina. 

Aproximadamente 32% da dose e excretada inalterada na 
urina. Os pacientes que apresentam insuficiencia hepatica ou renal 
moderada a grave nao devem receber dose superiores a 16 mg/dia. 
A concentragao plasmatica de galantamina e aumentada quando 
co-administrada com cimetidina, cetoconazol e eritromicina. Sua 
biodisponibilidade e aumentada pela paroxetina. 


Estudos de ate seis meses mostram eficacia nas doses de 16 e 
24 mg/dia, na melhora da cognigao, nas atividades de vida diaria, 
na qualidade de vida do cuidador e nas alteragoes comportamentais 
em pacientes com DA leve a moderada. Recomenda-se iniciar o 
tratamento com dose de 8 mg/dia, a qual deve ser dividida em 
duas doses diarias; a cada quatro semanas deve-se aumentar a dose 
em 8 mg/dia, tendo-se como objetivo chegar a 24 mg/dia. Recen- 
temente, foi langada no mercado a galantamina de liberagao pro- 
longada, que tern a vantagem de necessitar de uma unica dose ao 
dia. Doses superiores a 24 mg/dia tern se mostrado seguras, mas 
nao trazem beneficios terapeuticos adicionais. Nao ha estudos em 
DA grave. Existem estudos em pacientes com DV ou demencia mis- 
ta com galantamina, os quais mostraram que a galantamina e supe¬ 
rior ao placebo na cognigao, no funcionamento global, nas ativida¬ 
des da vida diaria e tambem nos sintomas comportamentais. 

Os efeitos colaterais mais comuns sao nauseas, vomitos e diar¬ 
reia, sendo que na maioria dos casos esses eventos sao transitorios e 
de leve intensidade. Outros efeitos colaterais menos freqiientes sao 
anorexia e perda de peso, cefaleia e depressao. Tem-se observado 
taxas de descontinuagao entre 7 e 10%. Nao sao detectadas, com o 
uso de galantamina, alteragoes de sinais vitais ou laboratoriais. O 
aumento gradativo da dose reduz a ocorrencia de efeitos colaterais. 


MEMANTINA 

A memantina e um antagonista dos receptores N-metil-D- 
Aspartato (NMDA) voltagem-dependentes do tipo nao-competiti- 
vo. Do ponto de vista farmacocinetico, a memantina mostra boa 
absorgao oral, apresentando biodisponibilidade de aproximadamen¬ 
te 100%, nao sendo afetada por alimentos. Aproximadamente 45% 
da memantina encontra-se ligada a proteinas. Apos dose unica de 
20 mg/dia atinge C m ^ de 22 a 46 ng/mL em 3 a 7 horas. Entre 10 
e 40 mg/dia, apresenta farmacocinetica linear e atinge o estado de 
equilibrio por volta do decimo primeiro dia. 

Apresenta meia-vida de eliminagao de 60 a 100 horas e sofre 
pouca metabolizagao, de modo que 60 a 80% dela e excretada 
inalterada na urina. A eliminagao e principalmente renal (75 a 90%), 
mas tambem ha eliminagao pela bile e pelas fezes (10 a 25%). A 
eliminagao renal e diminuida com a alcalinizagao da urina. 

A memantina nao inibe o citocromo P450. Assim, de modo 
geral, apresenta baixo potencial para interagoes medicamentosas. 
Os pacientes com insuficiencia renal leve nao necessitam de altera- 
gao da dose; ja individuos com insuficiencia renal moderada de¬ 
vem ter a dose reduzida para 10 mg/dia. Nao ha dados em pacien¬ 
tes com insuficiencia renal grave. 

Estudos mostraram que a memantina e eficaz no tratamento 
da DA moderada ou grave, melhorando a cognigao, o funciona¬ 
mento global e as atividades da vida diaria. Ha tambem dados indi- 
cando que ela e benefica no tratamento da DV Tanto para a DA 
como para a DY a melhora apresentada e, a exemplo dos AChEI, 
pequena, sendo que, em muitos casos, consiste apenas em evolu- 
gao mais lenta do quadro. Nao ha dados suficientes que compro- 
vem sua eficacia na DA leve, mas estudos iniciais tern mostrado 
resultados positivos. Nao ha estudos com a memantina no deficit 
cognitivo leve e na demencia por corpusculos de Levy. 

Ate o momento, uma limitagao e a falta de estudos de longa 
duragao, pois os trabalhos atuais apresentam duragao media de 
seis meses, nao havendo estudos com acompanhamento por dois 
ou tres anos. 
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Tariot e colaboradores (2004) observaram que a memantina, 
quando combinada com o donepezil, e mais eficaz que o donepezil 
usado isoladamente. Esse estudo mostrou no grupo memantina mais 
donepezil melhora mais significativa da memoria e menor declinio 
nas atividades da vida diaria quando comparado ao grupo que uti- 
lizou apenas o AChEI. 

A memantina e bem-tolerada, inclusive quando combinada a 
um AChEI. Os efeitos colaterais sao, de modo geral, leves ou mode- 
rados, sendo tontura o sintoma mais comumente apresentado. Ou- 
tros efeitos colaterais possiveis sao: cefaleia, insonia, alteragao do 
habito intestinal, etc. 

Recomenda-se iniciar a administragao oral da memantina com 
5 mg/dia pela manha, aumentando-se a dose em 5 mg a cada sema- 
na, com o objetivo de chegar a 20 mg/dia (dividida em duas doses 
de 10 mg) que e a dose de manutengao. 

A memantina inaugurou uma nova classe terapeutica e tern 
mostrado boa tolerancia e utilidade para pacientes com DA mode- 
rada a grave e tambem na D\( sendo que sua associagao a um AChEI 
ainda necessita ser melhor avaliada, mas parece ser promissora. 
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IIUTRODUCAO 

A eletroconvulsoterapia (ECT) consiste na indugao proposi- 
tal e controlada de crises convulsivas generalizadas com finalidade 
terapeutica. E um dos tratamentos biologicos mais utilizados em 
psiquiatria, e sua eficacia em pacientes com depressao grave en- 
contra-se em torno de 80%, sendo a intervengao mais eficaz que 
existe para esse transtorno (Abrams, 2002). Outras psicopatologias 
tambem podem podem ser tratadas por tal metodo. 

Apesar de se considerar a ECT um procedimento invasivo, a 
taxa de mortalidade total (por curso de ECT) e extremamente bai- 
xa, estimada entre 1:1.000 (0,1%) e 1:10.000 (0,01%). Essa e, gros- 
seiramente, a mesma taxa encontrada para a propria indugao anes- 
tesica geral breve (Abrams, 2002). 

A desinformagao e o preconceito com relagao a este trata- 
mento - considerado ultrapassado ou relacionado a punigao e tor- 
tura -, muitas vezes alimentados por certo sensacionalismo dos 
meios de comunicagao, faz com que o seu uso seja limitado, pri- 
vando muitas pessoas do seu beneficio e, algumas vezes, deixando 
que o paciente corra risco de vida. 

Atualmente, a ECT tern sido utilizada com seguranga e efica¬ 
cia comprovadas. Houve evolugao marcante na tecnica, alem de 
redugao dos efeitos colaterais. E um excelente tratamento para va- 
rios tipos de transtornos mentais e o seu conhecimento e funda¬ 
mental para qualquer psiquiatra e mesmo para o clinico. 

Ainda ha poucos servigos que oferecem tratamento com ECT 
de forma padronizada internacionalmente (Almeida et al., 1988). 

HISTORIC!) 

Descrigoes isoladas da indugao de convulsoes com canfora ja 
estao presentes desde o seculo XVI, mas foi Ladislas Joseph von 
Meduna, neuropsiquiatra hungaro, o primeiro a induzir convulsoes 
sistematicamente, com finalidade terapeutica. Com base em estu- 
dos neuropatologicos e em suposto antagonismo entre epilepsia e 


esquizofrenia, Meduna levantou a hipotese de que a indugao de 
convulsoes em esquizofrenicos poderia reduzir os seus sintomas. 
Utilizou uma serie de substancias para produzir convulsoes em ani- 
mais, entre as quais estricnina, cafeina e absinto. Utilizando canfora 
conseguiu provocar convulsoes em porquinhos-da-india. Em 1934, 
Meduna induziu uma serie de convulsoes em paciente com quadra 
catatonico que se recuperou completamente. Dos 26 esquizofrenicos 
tratados durante um ano, 10 apresentaram recuperagao completa, 
tres melhoraram e 13 nao responderam. A canfora foi logo substi- 
tuida por pentilenotetrazol (Cardiazol, Metrazol), por ser mais so- 
luvel e ter inicio de agao mais rapido. Ensaios clinicos demonstra- 
ram diminuigao significativa dos sintomas psicoticos em pacientes 
tratados com series de convulsoes induzidas (Fink et al., 1996). 

Em 1937, os neuropsiquiatras italianos, Ugo Cerletti e Lucio 
Bini, comegaram a induzir, experimentalmente, convulsoes com ele- 
tricidade. Descobriram que assim era mais facil produzir convul¬ 
soes e regular a eletricidade do que com agentes farmacologicos. 
Seus estudos foram publicados em 1938 e a nova tecnica, que ficou 
conhecida inicialmente como eletrochoque, substituiu, quase de 
imediato, a convulsoterapia quimica. Em poucos anos, tomou-se o 
principal tratamento biologico em psiquiatria. 

Com o surgimento dos agentes farmacologicos em meados da 
decada de 1950, a utilizagao da ECT comegou a declinar. Alem disso, 
movimentos conhecidos como “antipsiquiatricos”, sensacionalismos 
dos meios de comunicagao e possiveis mas utilizagoes da ECT acaba- 
ram por criar uma imagem negativa e estigmatizada desse tratamen¬ 
to, visto como metodo ultrapassado, cruel e desumano utilizado para 
controlar o comportamento e para tortura (Jenkusky, 1992). Nao 
parece haver outra intervengao terapeutica na historia da medicina 
que tenha causado tamanha polemica, chegando a ponto de haver 
leis proibitorias de seu uso em alguns estados norte-americanos e 
ate em alguns paises. 

A eficacia e a seguranga por um lado e as limitagoes dos me- 
dicamentos por outro (tempo lento para inicio da agao, efeitos 
colaterais, resistencia ou refratariedade de alguns pacientes), leva- 
ram ao ressurgimento do interesse pela ECT. Estudos controlados 
confirmaram a eficacia, quando bem-indicada. A tecnica foi mais 
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aprimorada, com o desenvolvimento de aparelhos mais sofistica- 
dos, o uso de anestesia, a oxigenagao, o relaxamento muscular e a 
monitoragao eletrencefalografica da convulsao. 

Atualmente, o conhecimento da ECT faz parte da formagao 
basica dos psiquiatras nos principals servigos universitarios do Bra¬ 
sil, e sua utilizagao foi padronizada pelo Conselho Federal de Medi- 
cina (2002). 

INDICATES E EFICACIA 
Indicates principals 

As indicagoes de ECT se baseiam em combinagao de fatores, 
que sao: natureza e gravidade da sintomatologia, historico do tra- 
tamento, diagnostico do paciente, risco e benefi'cio de outras op- 
goes terapeuticas, gravidade do quadro clinico-psiquiatrico e prefe¬ 
rence do paciente. 

| A t e n g a o I 


0 transtorno depressivo maior e a principal indicagao para ECT, 
tanto para quadros bipolares como unipolares. Em geral, as 
situagoes nas quais a ECT esta mais indicada sao: resistencia ou 
refratariedade; intolerancia aos efeitos colaterais dos medicamentos 
antidepressivos; risco iminente de suicidio e presenga de sintomas 
psicoticos. 


Parker e colaboradores (1992) fizeram metanalise dos tra- 
tamentos para depressao psicotica. No seu estudo, a ECT tendia a 
ser superior (especialmente a ECT bilateral) quando comparada a 
combinagao de antidepressivos isolados ou em associagao a antipsi- 
coticos. Nesses casos, a ECT poderia ser o tratamento de primeira 
escolha, especialmente quando os sintomas sao graves ou quando 
ha impossibilidade de administragao oral do medicamento. Os 
transtornos depressivos secundarios tambem podem responder 
bem a ECT. 

Alem da depressao, a ECT e bastante eficaz em quadros de 
mania com refratariedade ou impossibilidade de administrar os 
medicamentos. 

Os quadros de esquizofrenia podem ter boa resposta com a 
ECT, especialmente condigoes agudas com sintomas positivos ou 
catatonicos. Todavia, os quadros delirantes cronicos ou com predo- 
minio de sintomas negativos nao costumam apresentar boa resposta. 


Para todos os quadros descritos anteriormente, a ECT tam¬ 
bem esta indicada em pacientes gestantes ou no puerperio, quando 
a utilizagao de medicamentos pode ter maior risco, e em idosos, 
que com freqiiencia sao intolerantes aos efeitos colaterais dos farma- 
cos psicotropicos (Stoppe, 2002). 

A utilizagao em adolescentes e criangas nao e comum, mas 
deve seguir os mesmos criterios de indicagao para os adultos. 

O Quadro 36.1 resume as principals indicagoes nas quais a 
ECT pode ser utilizada com seguranga e eficacia comprovada. 


Outras indicagoes 

Alem das indicagoes ja consideradas, algumas outras condi¬ 
goes podem ser tratadas com ECT. 

Indivi'duos com epilepsia refrataria ao tratamento medicamen- 
toso, antes de se submeterem a cirurgia estereotaxica, podem ser 
tratados com uma serie de ECTs devido a sua possivel resposta po- 
sitiva (Abrams, 2002). Esses pacientes podem continuar tomando 
anticonvulsivante durante o procedimento (levando em considera- 
gao, contudo, que a carga necessaria para desencadear a crise sera 
mais alta). 

Apesar de nao haver consenso, a sindrome neuroleptica ma¬ 
ligna pode ser tratada com ECT. Em alguns casos, a melhora dos 
rn'veis de creatinofosfoquinase (CPK) e quase imediata e ha desapa- 
recimento da febre. Esse tratamento deve ser iembrado nesses ca¬ 
sos, isoladamente ou em associagao com bromocriptina. 

A ECT pode ser util na doenga de Parkinson. Por um lado, ha 
melhora na fungao motora, com alivio dos sintomas (apesar de tempo- 
rario). Por outro lado, e freqiiente a presenga de sintomatologia psi- 
quiatrica associada, como depressao ou quadros psicoticos (decorren- 
tes do uso de antiparkinsonianos), que responde muito bem a ECT. 

O Quadro 36.2 apresenta as outras indicagoes de ECT. 

EFEITOS NO ORGANISMO. 

CONTRA-INDICATES E COMPLICATES 

Efeitos no sistema nervoso central 

Ainda nao existe entendimento definitivo de como o trata¬ 
mento resulta em efeitos antidepressivos. A teoria classica dos neuro- 
transmissores postula que a ECT age de forma similar aos antide¬ 
pressivos triciclicos, ou seja, melhora a neurotransmissao deficien- 
te em sistemas cerebrais reievantes. A ECT, de fato, aumenta a 


Quadro 36.1 Principals indicagoes de ECT 


- Paciente com depressao, nas suas varias formas, principalmente as endogenas, refratarias aos antidepressivos, aquelas com grande risco de suicidio e as depressoes 
psicoticas, acompanhadas de delirios e alucinagoes. 

- Pacientes que apresentam mania em todos os seus subtipos. 

- Pacientes que apresentam esquizofrenia e outras psicoses funcionais (catatonia, quando os sintomas afetivos sao proeminentes e quando ha historia anterior de 
respostas favoraveis). 

- Depressoes associadas a doengas clinicas. 

- Quadros psiquiatricos em periodo gestacional ou puerperio (depressao; psicose) e em idosos. 


Fonte: Beyer, Weiner e Glenn (1998). 
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Quadro 36.2 Outras indicates de ECT 


- Transtornos mentais organicos 


- Catatonia secundaria a condigoes medicas 


- Hipopituitarismo 


- Convulsoes intrataveis 


- Sindrome neuroleptica maligna 


- Doenga de Parkinson 



Fonte: Beyer, Weiner e Glenn (1998). 


neurotransmissao dopaminergica, serotonergica e noradrenergica 
(Kellner et al., 1997) de forma semelhante a dos antidepressivos 
(com excegao do sistema serotonergico, em que e encontrado au- 
mento do numero de receptores 5-HT 2 com a ECT). A teoria neuroen- 
docrina sugere que a liberagao de hormonios hipotalamicos ou 
hipofisarios induzida pela ECT resulta em efeito antidepressivo. 0 
hormonio responsavel por esse efeito terapeutico ainda nao foi iso- 
lado. Sabe-se que a ECT promove liberagao de prolactina, hormonio 
estimulador da tireoide (TSH), hormonio adrenocorticotropico 
(ACTH) e de endorfinas, entre outras substancias neuro-humorais. 
Por fim, a teoria anticonvulsiva sugere que o efeito antidepressivo 
da ECT esta relacionado ao fato de esse tratamento produzir pro- 
fundo efeito anticonvulsivante no cerebro. Varios fatores indicam 
isso. Ao longo das aplicagoes, ha aumento do limiar convulsivo e 
diminuigao da duragao das crises. Alguns pacientes com epilepsia 
apresentam menos crises apos ECT (Sackeim; Devanand; Prudic, 
1991). Substancias neuroquimicas tern sido postuladas como me- 
diadoras desse efeito anticonvulsivante. 0 liquido cerebrospinal de 
animais que receberam choque eletroconvulsivo tern efeito anti¬ 
convulsivante quando inoculado endovenosamente em outros ani¬ 
mais. 0 acido y-amino-butmco (GABA), principal neurotransmissor 
inibidor do sistema nervoso central, foi proposto como mediador 
desse efeito, mas nao existem estudos que confirmem alteragoes no 
seu funcionamento ou na sua concentragao. 

A ECT promove uma serie de eventos no sistema nervoso 
central (SNC). Com a generalizagao da crise, ha aumento do fluxo 
sangmneo e da pressao intracraniana. Ocorre tambem aumento no 
consumo de 0 2 e de glicose e, finalmente, aumento na permeabili- 
dade da barreira hematencefalica. 

A crise convulsiva generalizada classicamente ocorre, em nivel 
cerebral, em quatro etapas (Abrams, 2002): fase de recrutamento 
(quando numero crescente de neuronios despolariza-se apos o esti- 
mulo eletrico inicial), a fase tonica (quando os disparos sao de alta 
freqiiencia e a musculatura flea em tetania), a fase clonica (quando a 
freqiiencia dos disparos diminui e e acompanhada por contragoes 
musculares sincronicas), e a fase de termino da crise, tambem co- 
nhecida como fase de silencio eletrico. 


Efeitos autondmicos 

Alem das mudangas eletrofisiologicas cerebrais produzidas 
pela ECT, tambem ocorrem alteragoes cardiovasculares, sendo ade- 
quada a monitoragao, tanto por ECG como por oximetria. 0 padrao 
de resposta cardiovascular pode ser bem-descrito como processo 


em quatro estagios, envolvendo mudangas seqiienciais de descar- 
gas parassimpaticas e simpaticas (Beyer; Weiner; Glenn, 1998). 

Logo apos a estimulagao eletrica, ocorre a ativagao parassim- 
patica inicial, como resultado da estimulagao direta de nucleos do 
tronco cerebral. Essa ativagao resulta em queda na pressao sangiiinea 
e em bradicardia sinusal transitoria ou assistolia sinusal, que geral- 
mente dura alguns segundos. 

A resposta paras simpatica e imediatamente seguida pela des- 
carga simpatica, na qual a freqiiencia cardiaca e a pressao sangiiinea 
aumentam significativamente. A taquicardia ictal continua ate o 
final da fase clonica, quando o sistema parassimpatico e reativado. 
A reativagao e freqiientemente acompanhada por queda abrupta 
na freqiiencia cardiaca, que pode, algumas vezes, apresentar-se como 
bradicardia. 

Esses eventos sao, entao, seguidos pela segunda fase, a de 
hiperatividade simpatica, depois de acordar. Ambas as fases paras- 
simpatica e simpatica finais sao habitualmente menos proeminen- 
tes que as descargas iniciais, apesar de que a presenga de agitagao 
pos-ictal potencializa a ultima descarga simpatica. A seguir, quan¬ 
do o paciente torna-se totalmente vigil, a freqiiencia cardiaca e a 
pressao sangiiinea retornam ao seu nivel basal. Os efeitos de agen- 
te simpatolitico ou de outros farmacos com propriedade similar, 
fornecidos no momento da ECT, podem, contudo, persistir. 

E importante salientar que, caso haja crise “frustra”, ou seja, 
a carga fornecida nao e capaz de induzir generalizagao da crise, 
ocorrera apenas a liberagao parassimpatica inicial, com risco de 
desenvolvimento de bradiarritmias. 


Contra-indicates 

De acordo com os efeitos no organismo recem-descritos po¬ 
dem ser deduzidas as contra-indicagoes para a utilizagao de ECT. Ha 
consenso atual de que nao existem contra-indicagoes absolutas, mas 
situagoes nas quais o procedimento apresenta maior risco, ou seja, 
contra-indicagoes relativas (Rigonatti; Rosa, 2000). 


|H A t e n c a o 


A principal causa de mortalidade em ECT corresponde a complica- 
poes cardiovasculares devido a liberagao autonomica que promove 
aumento do trabalho cardiaco e maior risco de arritmias. Por esse 
motivo, a avaliagao cardiaca e fundamental para a realizagao do 
procedimento. 


Devido ao aumento das pressoes intracraniana e intra-ocular, 
qualquer situagao na qual haja risco para esse aumento podera con- 
tra-indicar a ECT. Por fim, qualquer doenga clinica descontrolada 
que corresponda a risco anestesico muito alto, podera contra-indi- 
car a realizagao da ECT. Em cada caso, deverao ser ponderados os 
riscos e os beneficios do metodo. Para maior seguranga, deve-se 
sempre recorrer a especialista que oriente os procedimentos segun- 
do a sua especialidade e, sempre que possivel, acompanhe as apli¬ 
cagoes. O Quadra 36.3 resume as contra-indicagoes relativas. 
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Quadro 36.3 Contra-indicates relativas ao uso de ECT 


Sistema cardiovascular: 

- Arritmias 

- Infarto do miocardio recente (seis meses) 

- Insuficiencia cardlaca e/ou insuficiencia coronariana descompensada (s) 

- Hipertensao arterial nao-tratada 

- Feocromocitoma 
Sistema nervoso central: 

- Lesoes cerebrais expansivas ou outras condigoes que produzam aumento da pressao intracraniana 

- Hemorragia intracerebral recente (seis meses) 

- Aneurisma ou malformagao vascular cerebral 
Outros: 

- Glaucoma e descolamento da retina 

- Risco anestesico (ASA 4 ou 5)* 


"Classificagao de risco da Sociedade Americana de Anestesiologia (ASA: American Society of Anesthesiology, Schneider, 1983): 1 = individuo saudavel; 2 = doenga 
sistemica leve; 3 = doenga sistemica importante, mas nao-incapacitante; 4 = doenga sistemica incapacitante, em constante risco de vida; 5 = moribundo, cuja expectativa 
de vida nao supera 24 horas, com ou sem cirurgia. 


Complicates cardiovasculares 

A maioria das alteragoes cardiovasculares que ocorrem du¬ 
rante a ECT e benigna e nao necessita de precaugoes especiais 
(Zielinski; Roose; Devanand, 1996). Contudo, as raras complica¬ 
tes sao as principais causas de mortalidade e de seria morbidade 
na ECT. A ativagao do sistema parassimpatico causa redugao transi- 
toria da taxa cardiaca. A ativagao do sistema simpatico aumenta a 
freqiiencia cardiaca, a pressao arterial e o consumo miocardico de 
oxigenio, promovendo maior demanda no sistema cardiovascular. 

Essas alteragoes na freqiiencia cardiaca e no seu rendimento 
forgam o sistema cardiovascular, ocasionalmente produzindo ar¬ 
ritmias transitorias e, em individuos suscetiveis, alteragoes isquemi- 
cas temporarias. Durante a estimulagao parassimpatica podem ser 
observadas arritmias cardiacas, como bradicardia, contragoes ven- 
triculares prematuras ou parada sinusal. Na maioria dos pacientes, 
essas arritmias sao transitorias e ocorrem sem seqiielas substanciais. 
Durante a taquicardia mediada simpaticamente, arritmias ventricu- 
lares podem surgir sobretudo naqueles pacientes com isquemia car¬ 
diaca preexistente. Hipertensao tambem pode ocorrer durante a 
descarga simpatica e pode aumentar o risco de isquemia em indivi¬ 
duos com hipertensao previa ou com diminuigao da capacidade de 
lidar com aumentos pressoricos. Contudo, o risco de sangramento 
intracerebral hipertensivo durante a ECT e bastante baixo (Beyer; 
Weiner; Glenn, 1998). 

Os riscos de arritmias cardiacas, de isquemia e de hiperten¬ 
sao descritos anteriormente sao bastante diminuidos pelo uso de 
oxigenagao antes e durante a convulsao e podem ser diminuidos 
em individuos suscetiveis pela administragao de medicamentos 
adequados antes do tratamento. Por exemplo, a administragao de 
farmacos anticolinergicos antes do tratamento vai diminuir a ocor- 
rencia e a gravidade das arritmias mediadas parassimpaticamente. 
De forma similar, o tratamento previo com betabloqueadores, ou 
com varios outros agentes, pode diminuir as arritmias mediadas 
simpaticamente, enquanto os medicamentos antianginosos exer- 
cem efeito protetor naqueles com risco de alteragoes isquemicas. 


Outros fatores que apresentam efeitos cardiotoxicos poten- 
ciais durante a ECT incluem anoxia (que pode ser prevenida pela 
adequada ventilagao e pelo relaxamento muscular), rapido aumen¬ 
to no potassio serico induzido pela agao da succinilcolina (maior 
em pacientes com rigidez ou lesao muscular generalizada) ou raras 
reagoes idiossincrasicas a anestesia geral. 

Durante a convulsao, o ECG pode demonstrar ondas T em pico. 
Este e um fenomeno benigno devido a estimulagao eletrica de centres 
do tronco cerebral importantes para a polarizagao cardiaca. A amplitu¬ 
de da onda T tipicamente se normaliza logo apos o final da convulsao. 

Em individuos com marca-passos funcionais implantados e 
desfibriladores, a ECT e eletricamente bastante segura, com exce- 
gao de aparelhos transcutaneos ou de arames internos rompidos 
(nesse caso, o marca-passo e inoperante). Sobre esse assunto, os 
efeitos protetores desses aparelhos no ritmo cardiaco sao tais que o 
paciente esta, na verdade, mais seguro ao receber a ECT com eles 
do que sem. Alem disso, as mudangas autonomicas que ocorrem 
durante a crise podem resultar em ativagao fasica e/ou desativagao 
de alguns antigos marca-passos de demanda. Por essa razao, e em 
geral prudente converter tais aparelhos temporariamente para um 
modelo fixo, antes de cada indugao anestesica. Isso pode ser feito 
com magneto colocado na pele sobre o marca-passo. Contudo, esse 
procedimento pode nao ser necessario com os marca-passos mais 
modernos (isso deve ser determinado em consulta com cardiolo- 
gista). Um procedimento similar e utilizado em pacientes com al¬ 
guns desfibriladores implantados, para garantir que as variagoes 
autonomicas nao disparem inadvertidamente o aparelho - apesar 
de que alguns dos desfibriladores mais recentes podem nao reque- 
rer essa agao (Beyer; Weiner; Glenn, 1998). 

Avaliagao pre-ECT 

Para reduzir os riscos deste metodo e pesar os seus possiveis 
beneficios, e importante que se faga avaliagao clinica geral em to- 
dos os pacientes que vao se submeter a ECT. A avaliagao ira indicar 
a possivel necessidade de exames subsidiaries ou as precaugoes 
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que deverao ser tomadas. No entanto, alguns exames sao conside- 
rados basicos para todos os indivi'duos submetidos a ECT, de acor- 
do com os principals riscos e contra-indicagoes (Pricoli; Cabral; 
Rigonatti, 1996). 

Em fungao dos efeitos promovidos pela ECT, ja descritos, os 
exames subsidiaries basicos para a realizagao deste procedimento 
podem ser vistos no Quadro 36.4. 

TECNICA 

Tipos de estimulo eletrico 

Para induzir uma convulsao, os equipamentos modernos uti- 
lizam ondas eletricas bidirecionais com forma quadrada ou em pul- 
so breve (Rigonatti; Rosa; Rosa, 2004). 0 numero de alteragoes na 
diregao, ou ciclos de fluxo negativo e positivo por segundo, corres- 
ponde a freqiiencia do estimulo, medida em hertz (Hz, ciclos por 
segundo). A duragao de cada pulso e conhecida como largura ou 
duragao do pulso. As ondas em pulso breve sao mais eficazes na 
indugao de convulsao que as ondas em forma senoidal utilizadas 
antigamente, necessitam de intensidade de estimulo muito menor 
e provocam menos efeitos colaterais cognitivos. 

0 estimulo eletrico tern tres variaveis principais, a corrente 
(medida em ampere), a voltagem (medida em volt) e o tempo (me- 
dido em segundos). A corrente e o numero de eletrons por segundo 
fluindo atraves de um circuito. A voltagem e a forga que “empurra” 
o fluxo de eletrons durante o estimulo. Ha outra variavel, que nao 
depende do estimulo, mas vai influencia-lo, conhecida como impe- 
dancia ou resistencia (os dois termos nao sao sinonimos, mas em 
ECT costumam ser utilizados como tal). Quanto maior a resisten¬ 
cia, maior a voltagem necessaria para o fluxo fixo de eletrons. Essa 
relagao e conhecida como Lei de Ohm (corrente = voltagem/resis- 
tencia). A resistencia e medida em ohm (fl). 

Para resumir os parametros da aplicagao sao utilizadas a 
medida da carga (em milicoulombs) e a de energia (em joules). A 
medida em coulomb (ampere por segundo) tem sido preferida a 
medida em joule (watt por segundo), pois o fator critico para a 
indugao da convulsao parece ser a densidade de corrente (mC/cm 2 ). 
Alem disso, a energia real oferecida so pode ser calculada apos a 
aplicagao, pois vai variar de acordo com a impedancia dinamica 
encontrada. Os aparelhos modernos oferecem tanto o calculo da 
carga quanto o da energia estimada (esta e calculada com a impedan¬ 
cia fixa de 220W). Apos a aplicagao, tambem e calculada a energia 
real que foi recebida. 


Quadro 36.4 Exames subsidiaries pre-ECT 


Conceito de limiar convulsive 

O objetivo do estimulo e gerar um fluxo de corrente intrace¬ 
rebral suficiente para induzir convulsao generalizada adequada. 0 
limiar convulsivo e a quantidade de estimulo (medida em joule ou 
coulomb) que vai evocar a convulsao (Beyer; Weiner; Glenn, 1998). 

A eficacia da ECT foi, desde seu comego, relacionada com 
tempo adequado de duragao da crise (Krystal; Weiner, 1994). Ape- 
sar de nunca ter sido possivel estabelecer a duragao minima de 
cada crise, ha o certo consenso atual de que a duragao minima 
recomendada e de 15 segundos, seja para a resposta motora ou 
para a eletrencefalografica. Em idosos, pode haver resposta satis- 
fatoria com duragoes menores (Sackeim; Devanand; Prudic, 1991). 
A duragao vai depender do limiar de cada paciente e de quanto o 
estimulo excede esse limiar. 0 agente anestesico utilizado e a sua 
dosagem tambem terao influencia na duragao da crise. 

Ha evidencia recente de que quanto maior a intensidade do 
estimulo, mais efetiva e mais rapida e a resposta terapeutica (Sackeim 
et al., 1993). Contudo, ha tambem a relagao proporcional entre a 
intensidade e os efeitos colaterais. 

Ao decidir qual e a dosagem mais adequada para cada pacien¬ 
te, deve-se levar em consideragao que o limiar varia muito entre os 
indivi'duos (em ate 40 vezes) e tende a aumentar durante a serie de 
tratamentos. Muitos fatores interferem no limiar convulsivo, inclu- 
indo a idade, o sexo, a localizagao dos eletrodos, o agente anestesi¬ 
co empregado, a utilizagao concomitante de medicamentos psico- 
tropicos, etc. (Tabela 36.1). 

Muitas das supostas faltas de eficacia da ECT unilateral se 
devem ao fato de nao ser feita a titulagao do limiar ou de utilizar 
carga que nao exceda adequadamente este limiar, terminando por 
estimular o paciente com carga baixa, capaz de induzir crise convul- 
siva com duragao adequada, mas com menor eficacia terapeutica. 


|H A t e n g a o 


A dosagem adequada e a que combina uma boa resposta terapeuti¬ 
ca com um minimo de efeitos colaterais. Para a ECT bilateral, nao 
convent que a carga seja muito alta, pois a sua eficacia depende 
mais da indugao da crise convulsiva generalizada, e o aumento da 
carga somente leva a maior prejuizo cognitivo. Ja na ECT unilateral, 
a carga ideal parece ser bem acima do limiar convulsivo (em ate seis 
vezes). 


Determinagao da carga 

Duas principais estrategias sao utilizadas atualmente para 
dosar o estimulo a ser aplicado, a titulagao da carga e a carga pre- 
selecionada. 

0 metodo de titulagao da carga permite que o limiar convul¬ 
sivo seja estimado no primeiro tratamento. Comega-se com dosa¬ 
gem moderada - existem tabelas que podem ser consultadas para 
essa finalidade, nas quais sao fornecidas dosagens iniciais para cada 
modelo de equipamento, de acordo com o sexo e a localizagao dos 
eletrodos (Coffey; Lucke; Weiner, 1995). Caso ocorra a convulsao, 
sera necessario diminuir a dosagem na aplicagao seguinte. Caso 
nao ocorra convulsao (crise “frustra”), faz-se nova aplicagao imedia- 


- Eletrocardiograma 

- Sodio e potassio sericos 

- Hemograma complete 

- Raios X de torax 

- Tomografia de cranio ou fundoscopia oftalmica 

- Avaliagao cardiologica 











Tabela 36.1 

Fatores que influenciam o limiar convulsivo 
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Fator 

Aumento do limiar 

Diminiuigao do limiar 

Idade 

Idosos 

Jovem 

Sexo 

Masculino 

Feminino 

Medicamento 

Benzodiazepinicos 

Pentilenetetrazol 


Anticonvulsivantes 

Pitressin 


Barbituricos 

Abstinencia de alcool 
ou benzodiazepinico 

Anfetaminas 

Fenotiazinas 

Litio 

Reserpina 

Doenga cerebral 

Difusa, nao-irritativa 

Irritativa 

Localizagao dos eletrodos 

Bilateral 

Unilateral 

Colocagao dos eletrodos 

Pouco contato 

Bom contato 

Atividade convulsiva 

Convulsoes nos ultimos dias 

Convulsoes nos ultimos minutos 


Fonte: Beyer, Weiner e Glenn (1998). 


tamente, aumentando-se os parametros de acordo com as tabelas. 
Esse processo pode ser repetido ate quatro vezes na primeira apli- 
cagao. Em geral, ha necessidade de se repetir apenas uma vez para 
estimar o limiar (Coffey; Lucke; Weiner, 1995). Depois que foi de- 
terminado o limiar convulsivo individual, a dosagem das estimu- 
lagoes seguintes dependera da localizagao dos eletrodos que sera 
utilizada. Para a estimulagao bilateral, sugere-se que seja aplicada 
carga 1,5 vezes acima do limiar convulsivo e, para a estimulagao 
unilateral, carga 2,5 a 6 vezes acima do limiar. 

0 metodo da dosagem pre-selecionada e menos elaborado. 
Segundo esse procedimento, a carga e definida em porcentagem 
de um total (geralmente de 504 mC). Por exemplo, um paciente de 
30 anos de idade receberia 30% de 504 mC, ou seja, 151,2 mC; 
aqueie com 60 anos receberia 60%, e assim por diante. Mesmo 
levando em consideragao a idade, o sexo e o posicionamento dos 
eletrodos, e dificil acertar a carga adequada para cada individuo 
sem realizar titulagao e acaba-se, geralmente, por estimular os pa- 
dentes com dosagens muito acima do seu limiar convulsivo. Para 
evitar carga muito alta, uma variante desse metodo consiste em 
estimular com a porcentagem correspondente a metade da idade. 
Assim, por exemplo, um paciente de 50 anos receberia a primeira 
estimulagao com 25% de 504 mC; aqueie de 40 anos receberia 20% 
de 504 mC, e assim por diante. Por sua praticidade, esse metodo e 
muito utilizado na pratica clinica e e defendido por muitos autores 
por nao submeter o paciente a varias estimulagoes subliminares no 
primeiro tratamento (Swartz; Abrams, 1993). 


Localizagao dos eletrodos 

Ao longo dos anos foram tentadas varias localizagoes de ele¬ 
trodos no escalpe, com a finalidade de obter a melhor resposta te- 
rapeutica, com o mi'nimo de efeitos colaterais. As mais utilizadas 
sao as localizagoes bilateral e a unilateral. 

A aplicagao bilateral foi a mais empregada ao longo dos anos 
e consiste em posicionar os eletrodos na regiao frontotemporal. A 


posigao padronizada consiste em colocar o centra dos eletrodos a 
2,5 cm acima do ponto medio entre uma linha imaginaria ligando o 
meato acustico externo e o canto externo do olho. Uma variagao 
promissora da ECT bilateral e a localizagao bifrontal dos eletrodos, 
que ainda esta em estudo. 

A aplicagao unilateral e considerada o maior avango tecnico 
no campo da eletroconvulsoterapia desde a sua invengao por Cerletti 
e Bini. Goldman criou a ECT unilateral como conhecemos hoje. Ele 
foi o primeiro a sugerir que a localizagao no hemisferio direito po- 
deria evitar as areas da fala, minimizando os efeitos cognitivos. 
Desde entao acumularam-se os estudos sobre a utilizagao dessa tec- 
nica. O psiquiatra argentino Thenon (1956) foi o primeiro a demons- 
trar a ligagao especifica entre o posicionamento unilateral direito e 
as redugoes de perda de memoria e confusao. Ele chamou a tecnica 
de eletrochoque monolateral. Lancaster, Steiner e Frost (1958) pu- 
blicaram o primeiro artigo em lingua inglesa sobre essa tecnica, 
dando-lhe o nome que e utilizado atualmente, ECT unilateral. 

Varias localizagoes de eletrodos foram sugeridas para a ECT 
unilateral. A mais utilizada e a de d’Elia (1970). De acordo com tal 
tecnica, coloca-se um eletrodo na regiao temporal direita (como na 
bilateral) e o outro com o centra em 5 cm a direita do vertice. 


Monitoragao da crise convulsiva 

Levando em consideragao o que foi dito anteriormente, para 
se atingir maior eficacia com a maior seguranga e o minimo de efei¬ 
tos colaterais e necessario que se faga monitoramento do paciente 
durante a aplicagao da ECT. 

Em primeiro lugar, o paciente deve ser monitorado do ponto 
de vista cardiovascular (monitor cardiaco e medida de sinais vitais) 
e de oximetria. Alem disso, deve ser monitorada a crise convulsiva 
utilizando-se, principalmente, o EEG. Para a monitaragao da crise 
motora pode ser utilizado o metodo do garroteamento, que consis¬ 
te em garrotear um membra, com manguito de medir pressao arte¬ 
rial, para melhor visualizar os movimentos. Em muitos casos, a cri- 
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se motora pode ser observada sem o garroteamento, pois a dose de 
relaxante utilizada costuma ser baixa, e apenas ameniza os movi- 
mentos, sem elimina-los totalmente. 

Tradicionalmente, tem sido aceito que a obtengao de uma ari¬ 
se convulsiva com duragao adequada e necessaria e suficiente para 
garantir eficacia terapeutica. Contudo, para a ECT unilateral, esses 
parametros podem nao ser suficientes para resposta adequada, sen- 
do necessario que haja tambem carga suficientemente acima do limiar 
convulsivo individual (Sackeim et al, 1993). Evidencias recentes 
sugerem que as caracteristicas eletrencefalograficas podem ser 
determinantes para a boa resposta terapeutica (como amplitude do 
registro, concordancia inter-hemisferica e supressao pos-ictal). 


Crises indesejadas 

Sao descritos quatro tipos principais de crises consideradas 
indesejadas, seja pelo risco que incorrem, seja por sua falta de efi¬ 
cacia terapeutica. A primeira e a crise “frustra”, que ocorre quando 
o estimulo nao e suficiente para que hajam adequados recrutamen- 
to e despolarizagao de neuronios para generalizagao da crise. Nes- 
se caso, ocorre somente liberagao parassimpatica, e o principal ris¬ 
co e o de bradiarritmia. A segunda e a crise “inadequada”, na qual 
ocorre generalizagao da crise, mas a duragao e pequena (menor do 
que 15 segundos). Essa crise tem alguma eficacia, mas menor. 0 
terceiro tipo e a chamada crise “prolongada” (acima de dois minu- 
tos), que pode produzir status epilepticus. Essa crise deve ser abor- 
tada (com diazepam 5 a 10 mg EV ou midazolam 5 a 15 mg EV), 
pois pode acarretar lesao cerebral por anoxia prolongada. Por fim, 
a quarta crise indesejada e a crise “reentrante”, que consiste no 
inicio de nova crise convulsiva sem novo estimulo eletrico. A con- 
duta a ser tomada e a mesma para as crises prolongadas. Para con- 
trolar tal risco, o paciente deve continuar monitorado com EEG por 
algum tempo, principalmente na primeira aplicagao, ate que esteja 
totalmente acordado. 


Preparo do paciente 

O preparo do paciente comega no dia anterior ao tratamento 
e continua ate o momento da aplicagao (Rigonatti; Rosa; Rosa, 
2004). 0 Quadro 36.5 resume os principais aspectos do preparo. 

No momento do procedimento, deve-se garantir a realiza- 
gao do preparo adequado: examinar a boca do paciente, verificar 


Quadro 36.5 Preparo do paciente no dia do tratamento 


sinais vitais, colocar o oximetro, aplicar os eletrodos para ECG e 
EEG. Os eletrodos para a aplicagao da ECT podem ser fixados 
com faixa aderente. Punciona-se uma veia e, depois de observar 
que todos os detalhes tecnicos estao em ordem (p. ex., aparelhos 
ligados, parametros de estimulagao ajustados), inicia-se a indugao 
anestesica. Apos a indugao, e colocado o protetor bucal no pacien¬ 
te, antes da estimulagao. 

A recuperagao do paciente apos o procedimento e de muita 
importancia: ao acordar, ele se encontra desorientado e necessita 
atengao e auxilio para recobrar suas fungoes psiquicas; a sala de 
recuperagao deve ser confortavel e agradavel; sempre que possivel, 
familiar ou pessoa conhecida devera acompanhar a recuperagao. 


INDUQAO ANESTESICA E RELAXAMENTO MUSCULAR 

Para proporcionar maior conforto aos pacientes, e evitar qual- 
quer tipo de dor ou mal-estar durante a aplicagao (que e percebida 
principalmente quando ocorrem as crises chamadas “frustras”, ou 
seja, quando o estimulo nao e suficiente para que ocorra generali¬ 
zagao da crise) e para que nao haja lesoes musculares ou ate mes- 
mo fraturas (conseqiientes a contragao muscular), deve-se proce- 
der a indugao anestesica geral, superficial e de curta duragao, com 
relaxamento muscular. 

0 procedimento anestesico consta sobretudo de oxigenagao 
(que impede qualquer possivel sofrimento cerebral), indugao 
anestesica propriamente dita e relaxamento muscular. Em muitos 
servigos, e utilizada tambem a atropina (0,4 a 1,0 mg EV ou 0,3 a 
0,6 mg IM ou SC) para prevenir bradiarritmia ou assistolia duran¬ 
te a aplicagao. Para a indugao anestesica, os principais medica- 
mentos sao o metoexital, o tiopental (ambos derivados 
barbituricos), o etomidato, o propofol e a quetamina. A Tabela 
36.2 resume as caracteristicas principais de cada um deles. Os 
derivados barbituricos sao os mais utilizados em paises como os 
EUA e a Inglaterra, sendo o metoexital considerado o medica- 
mento padrao internacional para ECT. Ele tem as vantagens de 
agao rapida, pouca toxicidade cardiaca e baixa incidencia de con- 
fusao pos-anestesica. Contudo, os barbituricos tendem a ter efei- 
to anticonvulsivante, aumentando o limiar convulsivo e dimi- 
nuindo a duragao das crises. Alem disso, o metoexital e doloroso 
durante a sua infusao, e o tiopental tem tempo de agao relativa- 
mente longo. O propofol e um nao-barbiturico menos cardiotoxico 
que o metoexital, com agao curta, mas que diminui ainda mais o 
tempo de convulsao. A quetamina, outro agente nao-barbiturico 
(seu composto esta relacionado ao da fenciclidina), pode ser uti¬ 
lizada quando ja se atingiu a capacidade maxima do aparelho de 
ECT sem obter resposta ictal satisfatoria, pois nao parece alterar 
o limiar convulsivo. E pouco utilizada por ser mais cardiotoxica 
que os barbituricos e promover, em alguns pacientes, quadros 
psicoticos transitorios. 

O etomidato e um derivado imidazolico nao-barbiturico de 
rapido inicio de agao, curto tempo de agao e rapida metabolizagao. 
Nao apresenta propriedades analgesicas e tem efeitos cardiorrespi- 
ratorios minimos, sendo o medicamento de escolha para pacientes 
com insuficiencia cardiaca (Kellner et al., 1997). O etomidato in- 
duz contragoes mioclonicas que nao apresentam significagao clini- 
ca. A unica limitagao descrita e a indugao de supressao do cortex da 
glandula supra-renal. Contudo, a supressao parece estar relaciona- 
da a indugoes de tempo prolongado (p. ex., infusao continua para 


1. Jejum de, no mlnirno, oito horas (inclusive de agua) 

2. Cabelos limpos e secos (evitar o uso de gel ou outros produtos) 

3. Vestuario adequado (p. ex., nao usar colares, brincos, etc.) 

4. Retirar dentaduras ou pontes dentarias 

5. Esvaziar a bexiga 

6. Tomar medicamentos pre-ECT, conforme o caso (se VO, com pouca agua) 

7. Estabelecer dialogo tranquilizador, aliviando as preocupagoes do paciente 






Tabela 36.2 

Anestesicos utilizados em ECT 
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Agente 

Efeito 

Dose usual 
(mg/kg) 

Anticonvulsivante 

relativo 

Comentarios 

Metoexital 

0,75 a 1,0 

1 

Agente padrao para ECT; 
rapida recuperagao; 
dor durante injegao. 

Tiopental 

2,0 a 5,0 

2 

Depressao cardiovascular. 

Etomidato 

0,2 a 0,3 

1 

Mioclonia; 
supressao adrenal; 
menor depressao 
cardiovascular. 

Propofol 

2,0 a 3,0 

3 

Dor durante a injegao; 
pode encurtar as crises. 

Quetamina 

0,5 a 1,0 

-1 

(Pro-convulsivante) 

Hipertensao; 
taquicardia; alucinagoes. 


cirurgias) e nao apos unica indugao em bolo, havendo, no entanto, 
controversia sobre isso. 

Para o relaxamento muscular, a succinilcolina e o medica- 
mento relaxante preferido. E administrada endovenosamente em 
bolo ou em gotejamento. A dose usual e de 0,75 a 1,25 mg/kg de 
peso corporal. A succinilcolina e um agente despolarizante; por isso, 
na maioria dos pacientes, serao observadas fasciculagoes (contra- 
gao de grupos musculares inervados por neuronios motores uni- 
cos), comegando na parte superior do corpo e progredindo distal- 
mente. 0 relaxamento maximo e atingido quando as fasciculagoes 
desapareceram. 

Existem interagoes medicamentosas com a succinilcolina. 0 
seu metabolismo e levemente prolongado com litio, digoxina e al- 
guns antibioticos (Marco; Randels, 1979). Contudo, exceto no caso 
de agentes anticolinesterasicos de longa agao (usados raramente 
como medicamento antiglaucoma topico), tais interagoes nao sao 
preocupantes o suficiente para requerer o uso de relaxante alterna¬ 
tive. Outra preocupagao potencial com a succinilcolina e a sua ten- 
dencia a produzir aumento transitorio do nivel serico de potassio 
(devido ao seu efeito despolarizante em fibras musculares). Embo- 
ra isso nao seja um problema para a maioria dos pacientes, existe 
potencial para hipercalemia em individuos com rigidez muscular 
intensa e generalizada ou com queimaduras de terceiro grau, por 
isso outro relaxante deve ser utilizado em tais casos. Um grupo 
final de pacientes para os quais a succinilcolina nao deve ser em- 
pregada inclui aqueles que sofreram hipertermia maligna com anes- 
tesia previa. Com relagao a isso, deve ser notado que a historia de 
sindrome neuroleptica maligna (SNM), que se apresenta com sin- 
tomas semelhantes aqueles da hipertermia maligna (apesar de mais 
leves), nao aumenta o risco de hipertermia maligna. Contudo, a 
succinilcolina deve ser evitada em individuos que tiveram SNM com 
rigidez muscular intensa e generalizada. 

Apesar do adequado relaxamento com a succinilcolina, al- 
guns pacientes relatam dores musculares profundas apos a ECT. 
Em tais casos, esse efeito colateral e devido as intensas fasciculagoes 
que seguem a administragao de succinilcolina. 0 atracurium e o 
curare constuiram tradicionalmente as alternativas para a succinil¬ 
colina; hoje em dia, contudo, o mivacurium, que tem meia-vida 


mais curta, tornou-se o relaxante alternativo de escolha (Gitlin; Jahr; 
Margolis, 1993). 

USO DE MEDICAMENTOS NA VIGENCIA DE ECT 

Os medicamentos utilizados pelo paciente com indicagao para 
ECT deverao ser averiguados cuidadosamente, pois alguns farmacos 
poderao interferir de forma negativa, quer na ECT, quer na anestesia. 
Os medicamentos clinicos devem, em geral, ser continuados (Cabral; 
Rigonatti, 1998). Alguns cuidados especiais deverao ser observados 
quando o paciente esta utilizando remedios que elevam o limiar 
convulsivo (p. ex., anticonvulsivantes, lidocaina, agentes sedativos, 
benzodiazepinicos), pois podem comprometer a eficacia do tratamento. 

Os anticoagulantes aumentam o risco de hemorragia cere¬ 
bral, devendo ser realizado coagulograma. 

A reserpina e seus derivados devem ser suspensos 21 dias 
antes da ECT. 

Os medicamentos anti-hipertensivos, antiarritmicos, cardioto- 
nicos, vasodilatadores coronarianos, corticoides e outros hormonios 
devem ser consumidos inclusive no dia do procedimento. Caso se- 
jam administrados por via oral, devem ser ingeridos ate duas horas 
antes da ECT, mas com pouca agua. 

A teofilina e a cafeina podem prolongar a duragao da crise 
convulsiva. 

Com relagao aos inibidores da monoaminoxidase (IMAOs), 
ha controversia quanto a necessidade de sua interrupgao antes da 
ECT. Como podem apresentar interagoes extremamente perigosas 
com certos agentes anestesicos, sugere-se que sejam suspensos 21 
dias antes do inicio das aplicagoes. 

Com relagao a utilizagao de outros tipos de antidepressivos 
durante a ECT, nao ha evidencias de complicagoes. Contudo, nos 
casos em que nao ha necessidade imperativa de continuar a utiliza¬ 
gao de medicamentos durante as aplicagoes, orienta-se a suspen- 
sao, com a finalidade de evitar hipotensao, arritmias e outros pos- 
siveis efeitos colaterais. 

Quando empregado em associagao com ECT, o carbonato de 
litio aumenta o risco de deficits cognitivos (perda grave de memoria e 
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delirium), encefalopatia e convulsoes espontaneas. Alguns autores ques- 
tionam tal risco (Mukherjee, 1993). Ate que existam maiores evidencias, 
a conduta mais prudente e a suspensao 48 horas antes da ECT. A litemia 
deve estar abaixo de 0,5 mEq/L na epoca da administragao. 

Os pacientes psicoticos podem manter o antipsicotico duran¬ 
te o curso da ECT, caso estejam muito agitados. Os dados existentes 
atualmente sobre o uso da clozapina com ECT sugerem que pode 
ser mantida, observando-se que a dosagem maxima utilizada seja 
de 300 mg/dia (Benatov; Shirota, 1996). 

EFEITOS ADVERSOS E COMPLICATES 
Lesao cerebral 

Uma das principals questoes levantadas com relagao ao uso 
de ECT refere-se a possibilidade de provocar lesoes permanentes 
no sistema nervoso. De acordo com estudos de imagem, nao foi 
possivel encontrar associagao de ECT com lesao cerebral (p. ex., 
Coffey et al., 1991). Devanand, Dwork e Hutchinson (1994) fize- 
ram revisao detalhada da literatura e demonstraram a seguranga 
da ECT, mesmo quando utilizada durante anos como tratamento de 
manutengao no mesmo paciente. Deve-se lembrar que os poucos 
relatos de lesao permanente, possivelmente relacionada a ECT, fo- 
ram feitos quando a tecnica nao havia ainda sido aprimorada, sen- 
do que uma possivel anoxia poderia ser a responsavel por tais com- 
plicagoes. 

Ao contrario do que se costuma pensar, evidencias recentes 
(Duman; Vaidya, 1998) indicam efeito neuroprotetor e de neuroge- 
nese de convulsoes induzidas em roedores. 


Alteragoes cognitivas 

Deve-se observar, em primeiro lugar, que os proprios quadros 
depressivos podem produzir diminuigao das capacidades cognitivas 
(p. ex., a chamada pseudodemencia). Nessas situagoes, a ECT vai 
ocasionar melhora das fungoes como conseqiiencia da remissao do 
quadro depressivo. 

Varios fatores podem afetar a gravidade da disfungao cognitiva 
(Daniel; Crovitz, 1986). A Tabela 36.3 resume os fatores que po¬ 
dem influenciar os efeitos colaterais cognitivos. 


|H A t e n g a o 


As alteragoes cognitivas sao o efeito colateral mais incomodo da 
ECT. A maior parte da pesquisa atual esta empenhada em conseguir 
a redugao destes efeitos, sem perder a eficacia terapeutica. 


A principal alteragao cognitiva decorrente da ECT e o prejui- 
zo da memoria que varia consideravelmente em intensidade e du- 
ragao. Os deficits consistem tanto em amnesia retrograda como em 
amnesia anterograda (Squire, 1986). Tambem aqui, os mesmos fa¬ 
tores que afetam a extensao da confusao pos-ictal determinam a 
probabilidade, a gravidade e a persistence dos deficits mnemicos. 
Quando presente, a amnesia anterograda rapidamente desaparece 
em periodo de dias ou semanas apos o termino do curso de ECT. A 
amnesia retrograda tambem tende a se resolver dentro de periodo 
similar. Contudo, essa resolugao pode nao ser completa para algu- 
mas recordagoes relativas ao periodo do curso de ECT e, em menor 
grau, as semanas e os meses anteriores a ela. A amnesia retrograda 
e mais grave para eventos ocorridos proximos a epoca da ECT. Me- 
nos comumente, o conteudo de periodos mais remotos pode ser 
afetado, sobretudo quando grande numero de aplicagoes bilaterais 
de ECT foi administrado. 


Outros efeitos colaterais 

Outros efeitos colaterais comuns (apesar de leves e de risco 
minimo) sao as queixa somaticas (tais como cefaleia, nausea, dores 
musculares). As cefaleias e as dores musculares sao os efeitos cola¬ 
terais mais comuns, geralmente com duragao de ate varias horas, 
raras vezes com maior continuidade. Esse efeito pode ser causado 
tanto por pouca ou como por muita despolarizagao por relaxantes 
musculares utilizados em ECT. Em pacientes que tern cefaleias apos 
a ECT, podem ser administrados analgesicos profilaticamente antes 
da aplicagao; contudo, se as dores musculares e a cefaleia forem 
devidos a relaxamento muscular insuficiente, a dose de succinilcolina 
deve ser aumentada. 

Em um pequeno numero (aproximadamente 7%) de pacien¬ 
tes deprimidos bipolares, pode haver uma “virada” para estado ma- 
niaco ou misto, da mesma forma que pode ocorrer com medica- 
mentos antidepressivos. Esta mudanga pode ser manejada tanto 


Tabela 36.3 

Fatores que podem aumentar os efeitos colaterais cognitivos 


Fator 

Efeito 

Tipo de onda do estimulo 

Onda senoidal > onda em pulso breve 

Intensidade do estimulo 

Alto > baixo 

Localizagao dos eletrodos 

Bilateral > unilateral 

Numero de tratamentos 

Muitos > poucos 

Frequencia dos tratamentos 

Frequentes > pouco freqiientes 

Idade do paciente 

Mais velho > mais novo 

Deficiencia cognitiva preexistente 

Presente > ausente 


Fonte: Rigonatti e colaboradores (2004). 
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pela continuagao das aplicagoes como pela interrupgao da ECT e 
administragao de estabilizador do humor. 

Durante o esti'mulo eletrico na ECT, pode ocorrer aperto da 
mandi'bula, como resultado da estimulagao direta dos musculos 
masseteres. Devido a contragao muscular, aparelhos dentarios (p. 
ex., dentaduras) devem ser removidos antes do tratamento. Morde- 
dor ou aparelho semelhante deve ser utilizado para prevenir ma- 
chucados na lingua ou nos dentes. 

CURSO DO TRATAMENTO E ECT DE MANUTENQAO 

O psiquiatra que indica a ECT precisa, juntamente com a equi- 
pe, determinar a freqtiencia em que as aplicagoes deverao ser reali- 
zadas (i.e., o intervalo entre os tratamentos) e quantos tratamen- 
tos devem ser administrados no curso total. Alem disso, devera de- 
cidir e orientar o manejo do tratamento apos o termino do curso de 
ECT (i.e., terapia de continuagao e de manutengao). 

0 curso do tratamento tern duragao variavel. A freqtiencia 
otima de ECT nao foi ainda determinada (Shapira; Calev; Lerer, 
1991). Nos EUA, a maioria dos tratamentos de ECT e administrada 
tres vezes por semana (p. ex., segundas, quartas e sextas), enquan- 
to em outros palses (p. ex., no Reino Unido) e aplicada duas vezes 
por semana. 0 aumento na freqtiencia esta associado com resposta 
mais rapida; contudo, pode tambem estar relacionado a aumento 
dos efeitos colaterais cognitivos. 

0 esquema de tres vezes por semana parece ser aceitavel para 
a maioria dos pacientes (Rigonatti; Rosa; Rosa, 2004). 0 medico 
deve considerar a diminuigao da freqtiencia de tratamento para duas 
ou ate uma vez por semana, caso os efeitos cognitivos se mostrem 
intensos. Entretanto, a freqtiencia de tratamentos pode ser aumen- 
tada para ate diariamente se houver necessidade urgente de res¬ 
posta, sobretudo no periodo inicial do curso terapeutico. 
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Nao ha numero fixo de tratamentos requeridos para completar o 
curso total de ECT. Tao logo se julgue que o paciente atingiu a 
maxima resposta clinica, o curso de ECT e finalizado. 0 curso tipico 
de ECT exige de 6 a 12 tratamentos, embora o numero requerido 
pode ser ocasionalmente tao baixo quando tres ou tao alto quanto 
20 (Sackeim, 1994). 


Para os nao-responsivos ou quando o progresso clinico e mi- 
nimo apos aproximadamente seis tratamentos, alteragoes no curso 
da ECT devem ser consideradas - por exemplo, mudar a localiza- 
gao dos eletrodos de unilateral para bilateral, aumentar a intensi- 
dade do esti'mulo ou potencializar a crise farmacologicamente. Se 
ainda nao ha resposta apos 3 a 4 tratamentos adicionais ou se a 
resposta alcangou limiar abaixo do nivel de remissao total, o curso 
de ECT deve ser finalizado. 

Um dos problemas freqtientes com a ECT e a possibilidade de 
recaida, pois, ao mesmo tempo que se obtem resposta rapida e sig- 
nificativa o efeito tende a ser fugaz. Por esse motivo, aconselha-se 
que o medicamento seja iniciado o quanto antes apos a finalizagao 
de uma serie de ECT. Outra possibilidade e a utilizagao da ECT de 
continuagao ou de manutengao. 0 termo “de continuagao” costu- 
ma ser utilizado para as aplicagoes (progressivamente mais espaga- 


das) que tern por finalidade solidificar a resposta terapeutica e evi- 
tar a recaida do quadro atual (dura ate seis meses). Ja o termo 
“manutengao” faz referenda a profilaxia a longo prazo com ECT 
(apos seis meses). Muitas vezes, os dois termos sao utilizados de 
forma intercambiavel. 

Em relagao a depressao psicotica, 42% dos pacientes subme- 
tidos a ECT de continuagao recairam no primeiro ano, comparados 
com 95% de deprimidos psicoticos mantidos em farmacoterapia 
(Petrides et al., 1994). Mediante o uso de aplicagoes bilaterais ou 
preferencialmente unilaterais com aparelhos modernos de pulso 
breve e possivel estabelecer o bem-estar do paciente com minimo 
de riscos fisicos e efeitos colaterais cognitivos. Segundo as orienta¬ 
goes da APA (2001), a ECT de continuagao e manutengao esta 
indicada nos seguintes casos: 

• Depressao recorrente responsiva a ECT 

• Ineficacia da farmacoterapia na prevengao de recaidas 
precoces 

• Contra-indicagao ou intolerance a farmacoterapia 

Como nao existem estudos determinando quais sao os esque- 
mas a serem utilizados, a freqtiencia das aplicagoes depende da 
gravidade e das necessidades de cada paciente. Em linhas gerais, 
no primeiro mes devem ser semanais, seguidas de quatro aplica¬ 
goes quinzenais e, a partir dai, a cada 4 a 12 semanas (Kellner et 
al., 1997). A administragao das aplicagoes deve ser feita a interva- 
los crescentes, mantendo-se a freqtiencia minima necessaria para 
manter a remissao clinica (APA, 2001; Kellner et al., 1997). Na fase 
de manutengao o intervalo entre as aplicagoes varia desde a cada 
duas semanas ate a cada tres meses (APA, 2001). 

Nessa fase, em geral utiliza-se ECT de ambulatorio, cujas aten- 
gao e orientagoes seguem os mesmos principios da ECT em pacien¬ 
tes internados, mas requer alguns cuidados especiais, conforme es- 
pecificado no relatorio da Forga-tarefa da Associagao de Terapia 
Convulsiva norte-americana sobre a ECT de ambulatorio (Fink et 
al., 1996). Entre eles, sao necessarios participagao de responsavel 
cuidador do paciente com depressao, preparo no dia anterior a ECT, 
informe sobre o estado psicofisico, uso de medicamentos, etc. E 
importante que o paciente seja monitorado quanto a sintomas de- 
pressivos e deficits cognitivos, seja avaliado clinicamente e realize 
exames de laboratorio de forma regular (p. ex., hemograma, dosa- 
gem de eletrolitos a cada tres meses e ECG anuais). A necessidade 
de manutengao do tratamento sera reavaliada no maximo a cada 
tres meses (APA, 2001; Kellner et al., 1997). 

Ainda nao existem orientagoes claras sobre a continuidade do 
tratamento farmacologico durante a ECT de continuagao ou manu¬ 
tengao. Kellner e colaboradores (1997) propoem que em deprimidos 
recorrentes graves seja associada psicofarmacoterapia, a ser inter- 
rompida 36 a 48 horas antes da aplicagao e retomada no dia seguin- 
te; eles tambem recomendam cuidado em caso de possiveis sinto¬ 
mas de abstinencia. 

ASPECTO MEDICO-LEGAL 

Qualquer procedimento medico, alem dos beneficios, apre- 
senta uma serie de riscos (chance de insucesso, efeitos colaterais, 
etc.). No caso da ECT, deve-se acrescentar a existencia de precon- 
ceitos e desinformagao que podem criar fantasias e medo infunda- 
do sobre o que possa acontecer. Por esse motivo, e fundamental 
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esclarecimento detalhado sobre os aspectos tecnicos, as indicates, 
os efeitos colaterais e tudo o que o paciente e familiares possam 
querer saber (Abrams, 2002). Sempre que possivel, e importante 
oferecer material educativo (textos com linguagem acessivel, videos 
informativos, etc.). 

0 termo de consentimento, por escrito, deve sempre ser obti- 
do do paciente se este estiver em condigoes de entendimento; ou 
do familiar responsavel ou representante legal. 

Sempre que possivel, devem ser obtidas as duas autorizagoes. 

A maioria dos services presta atendimento a pacientes de me¬ 
dicos que nao trabalham diretamente com ECT. Por isso, e impor¬ 
tante que a indicagao seja discutida com a equipe que fara as apli- 
cagoes, para que se esclarega o motivo, o piano de tratamento e os 
resultados esperados. 0 medico que indica deve permanecer em 
contato com a equipe durante a evolugao do tratamento, para que 
seja obtido o maximo de beneficios. 
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INTERAQOES MEDICAMENTOSAS 

A interagao entre farmacos pode ocorrer sempre que duas ou 
mais substancias sao utilizadas concomitantemente. Esse processo 
e capaz de causar a redugao ou a ampliagao dos efeitos dos medica- 
mentos envolvidos. Eventualmente, surge mesmo apos a retirada 
de um dos farmacos, dependendo de suas caracterfsticas farmaco- 
logicas, como meia-vida e presenga de metabolitos ativos. Portan- 
to, as interagoes medicamentosas podem ser buscadas intencional- 
mente, para potencializar ou minimizar agao determinada, ou ocor¬ 
rer de forma indesejada, comprometendo o resultado esperado. A 
polifarmacia tern contribuido para o controle da evolugao de inu- 
meras patologias, como infecgao pelo virus Hiy tratamento de qua¬ 
dras refratarios ou co-morbidos e no proprio controle de efeitos 
adversos medicamentosos. Como resultado, tern havido o aumento 
na expectativa e na qualidade de vida, mas, em contrapartida, o 
surgimento de uma populagao mais exposta a morbidade e a mor- 
talidade por reagoes adversas, inclusive aquelas decorrentes de 
interagoes previsiveis entre os farmacos. 
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As interagoes medicamentosas podem ser buscadas intencional- 
mente, para potencializar ou minimizar agao determinada, ou podem 
ocorrer de forma indesejada, comprometendo o resultado esperado. 


Lazarou, Pomeranz e Corey (1998), em metanalise de 39 es- 
tudos prospectivos efetuados em hospitais dos Estados Unidos, en- 
contraram que 6,7% dos pacientes hospitalizados tiveram reagoes 
adversas serias e 0,32% foram a obito. Os autores estimaram que, 
em 1994, cerca de 2.216.000 pessoas apresentaram reagoes graves 
e que 106.000 morreram, colocando as reagoes adversas fatais en¬ 
tre a quarta e a sexta causa de morte nos EUA naquele ano. 


Reagoes adversas a medicamentos (ADRs) 

Para situarmos as interagoes medicamentosas, e importante 
a conceitualizagao de ADR (do ingles adverse drug reaction ), que e 
definida pela Organizagao Mundial de Saude (WHO) como “a res- 
posta a um medicamento que e nociva e indesejada ocorrendo em 
doses normalmente usadas no homem para profilaxia, diagnostico 
ou terapia de uma doenga ou para modificagao da fungao fisiologica”. 

A classificagao de Rawlins e Thompson (Cozza; Armstrong; 
Oesterheld, 2003) tem sido a mais empregada nos textos que tra- 
tam de ordenar as ADRs, sendo a adotada neste capitulo. De acor- 
do com essa classificagao, as interagoes medicamentosas se enqua- 
dram nas reagoes do tipo A, como demonstrado na Tabela 37.1. Na 
metanalise realizada por Lazarou e colaboradores, apenas oito tra- 
balhos incluiam a proporgao entre reagoes do tipo A e do tipo B, 
sendo que 76,2% das reagoes detectadas foram do tipo A (Lazarou; 
Pomeranz; Corey, 1998). 

Recentemente, Aronson propos outra forma de classificagao 
para as ADRs, uma estrategia tridimensional baseada em dose, tem¬ 
po e suscetibilidade do individuo a substancia. Essa proposta clas- 
sificatoria recebeu o nome de DoTS, acronimo das expressoes ori- 
ginais Dose relatedness, Timing and patient Susceptibility (Aronson; 
Ferner, 2003). Essa classificagao inclui as interagoes como “fatores 
exogenos” influenciando a suscetibilidade as reagoes adversas. 

MECANISMOS DAS INTERAGOES 

Os mecanismos envolvidos no desenvolvimento de uma inte- 
ragao sao o farmacocinetico e o farmacodinamico. 

Mecanismo farmacocinetico 

As interagoes farmacocineticas dizem respeito aquelas que 
geram alteragao na concentragao de um ou mais farmacos, ou meta¬ 
bolitos ativos, em seu sitio de agao. Esse mecanismo pode envolver 
alteragao nas seguintes fases: 
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Tabela 37.1 

Classificagao de Rawlins e Thompson 

Reagao tipo A 

Reagao tipo R 

Previsivel 

Imprevisivel 

Comum 

Incomum 

Relacionada a agao farmacologica 

Nao-relacionada a agao farmacologica 

Especies 

Especies 

Interagao medicamentosa 

Intolerancia 

Efeito colateral 

Reagao idiossincratica 

Efeito secundario 

Hipersensibilidade 

Toxicidade ou overdose 

Reagao pseudo-alergica 


a) Absorgao: por alteragao do pH gastrintestinal, por forma¬ 
gao de compostos insoluveis e/ou por modificagao da 
motilidade gastrintestinal. 

b) Distribuigao: por competigao entre os farmacos por sitios 
de ligagoes as proteinas plasmaticas. 

c) Biotransformagao: por indugao ou inibigao de enzimas 
metabolizadoras. 

d) Excregao: por alteragao na filtragao glomerular, secregao 
e reabsorgao tubular. 


composto insoluvel, nao-absorvivel, que resulta em ni- 
veis sangiuneos inadequados dos medicamentos. 

3. Alteragao da motilidade do trato gastrintestinal: pode 
alterar a absorgao dos farmacos tanto se estiver aumen- 
tada quanto diminuida. Os antidepressivos triciclicos, 
por suas propriedades anticolinergicas, retardam o es- 
vaziamento gastrico, podendo alterar a absorgao de me¬ 
dicamentos como o acetaminofen, que e absorvido no 
intestino. Esse mesmo efeito tambem diminui a moti¬ 
lidade do intestino, resultando em maior dissolugao e 
absorgao do dicumarol e, ao contrario, reduzindo a ab¬ 
sorgao da levodopa, provavelmente devido ao aumen- 
to da exposigao desta ao metabolismo que ocorre na 
parede intestinal. 
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As interagoes farmacocineticas dizem respeito aquelas que geram 
alteragao na concentragao de um ou mais farmacos, ou metabolitos 
ativos, em seu sitio de agao. 


Interagao na absorgao 

A maioria dos medicamentos e administrada por via oral e cada 
um deles tern caracteristicas fisico-quimicas proprias, sendo absorvi- 
dos em diferentes partes do trato gastrintestinal. Para adequada ma- 
nutengao da concentragao plasmatica, a absorgao e parte fundamen¬ 
tal do processo, sendo que as interagoes neste nivel geralmente sao 
por redugao e nao por aumento da absorgao. Tambem e importante 
distinguir entre a redugao da taxa de absorgao e a quantidade total 
absorvida. A primeira e importante para medicamentos que sao con- 
sumidos em dose unica, como os analgesicos, em que a rapida aqui- 
sigao de niveis sanguineos altos e necessaria. A segunda e fundamen¬ 
tal para farmacos que sao utilizados cronicamente. 

A absorgao pode ser modificada por: 

1. Alteragao de pH: os antiacidos diminuem a concentra¬ 
gao plasmatica de anticonvulsivantes, como a carbama- 
zepina e a gabapentina, pela redugao da acidez do es- 
tomago e pela formagao de complexos insoluveis. 

2. Formagao de compostos insoluveis: a tetraciclina e o aci- 
do acetilsalicflico, na presenga de ions, tais como alumi- 
nio, calcio, ferro e magnesio, combinam-se, produzindo 


Interagao na distribuigao 

Distribuigao e o movimento das moleculas dos farmacos entre 
os varios compartimentos corporais, como a agua, os lipfdeos e as 
proteinas, incluindo seus movimentos em seus sitios de agao, meta¬ 
bolismo e eliminagao. A mais comentada tern sido a ligagao dos me¬ 
dicamentos as proteinas plasmaticas. Esta e reversivel, havendo equi- 
librio dinamico entre as moleculas ligadas e as nao-ligadas. Os 
farmacos que se unem as proteinas plasmaticas competem por esses 
sitios de ligagao e tern afinidades diferentes; quando uma e deslocada, 
aumenta sua fragao livre, ficando disponivel nao apenas para agir 
farmacologicamente, como tambem disponivel para o metabolismo 
e para a eliminagao. Logo, a fragao que permanece ligada funciona 
como reservatorio, protegida da biotransformagao e da excregao. Os 
medicamentos que estao mais propensos a esse tipo de interagao 
incluem as sulfonilureias, como a tolbutamida (96% de ligagao), os 
anticoagulantes orais, como o warfarin (99% de ligagao) e a fenitoina 
(90% de ligagao). Como exemplo, temos o maior risco de toxicidade 
da fenitoina causado pela associagao com o acido valproico. Os me- 
canismos envolvidos incluem aumento da fragao livre da fenitoina, 
gerada por deslocamento proteico na presenga do acido valproico, e 
a elevagao da concentragao de um metabolito da fenitoina, que e 
altamente reativo e que, ao se ligar as proteinas microssomais hepa- 
ticas, aumenta as chances de hepatotoxicidade. Este ultimo mecanis- 
mo envolve a enzima epoxido hidrolase. 














PSIQUIATRIA BASICA 621 


Interagao na biotransformagao 

Algumas substancias sao eliminadas inalteradas na urina, mas 
um grande numero e quimicamente modificado antes de ser excretado 
pelo rim, pela bile ou por outras rotas. Isso permite que essas subs¬ 
tancias, geralmente lipofilicas, isto e, soluveis em gordura, sejam trans- 
formadas em compostos soluveis em agua, sendo mais facilmente 
excretadas, nao permanecendo por tempo indeterminado no orga- 
nismo exercendo seus efeitos. A isso chamamos metabolismo, degra- 
dagao bioquimica, biotransformagao ou, algumas vezes, detoxificagao. 
Para tal, ocorrem processos enzimaticos especificos. 

Embora o figado desempenhe o maior papel no metabolismo 
das substancias, outros componentes do organismo tambem pos- 
suem enzimas metabolizadoras, como o rim, a pele, a mucosa do 
trato gastrintestinal, o pulmao e o cerebro. Recentes achados de 
que o suco da fruta grapefruit pode aumentar a biodisponibilidade 
de alguns medicamentos por redugao do metabolismo intestinal 
pre-sistemico tern renovado o interesse sobre as interagoes farmaco- 
alimento. Em nivel celular, a biotransformagao ocorre no reticulo 
endoplasmatico, logo, a celula que possui essa organela tern capa- 
cidade para algum tipo de reagao metabolica. As reagoes de biotrans¬ 
formagao geram, na maioria das vezes, compostos inativos, pola- 
res, isto e, soluveis em agua, e, entao, facilmente eliminados do 
organismo. Em alguns casos, poderao ser formados metabolites mais 
potentes que a substantia inicial ou, ainda, metabolites toxicos. 
Como exemplos, temos a codeina, analgesico membro da classe 
dos opiaceos, que e biotransformada principalmente por 
glucoronidagao (em torno de 80%), O-demetilagao para morfina 
via enzima CYP 2D6 (5% ou menos) e por N-demetilagao para 
norcodeina via CYP 3A4 (o restante). 0 fato de a codeina ter afini- 
dade muito pequena para receptores opioides e a norcodeina ser 
inativa como analgesico reforga a teoria de que seu efeito analgesi¬ 
co se faz por meio da formagao de morfina apos sua metabolizagao. 
Com base nesse raciocinio, a enzima CYP 2D6 apresenta papel fun¬ 
damental na analgesia proporcionada pela codeina e, quando a 2D6 
estiver inibida por alguma substantia ou por determinagao geneti- 
ca, havera redugao no metabolismo da codeina por esta via e, por- 
tanto, perda de eficacia analgesica. 

As reagoes metabolicas, dependendo do produto final forma- 
do, podem ser classificadas como reagoes de funcionalizagao (fase 
I) ou reagoes de conjugagao (fase II). 

1. Reagoes de fase I: sao principalmente de oxidagao, re¬ 
dugao ou hidrolise, sendo a principal via a oxidativa. 
Nestas reagoes ocorre a introdugao ou a exposigao de 
um grupo funcional na substantia original. A maioria 
das reagoes oxidativas e realizada pela familia de enzi¬ 
mas citocromo P450 (Quadro 37.1) existentes no mi- 
crossomo celular, parte integrante do reticulo endoplas¬ 
matico liso, por isso tambem chamadas “enzimas mi- 
crossomais”. Outras areas de atividade metabolizadora 
incluem o citoplasma, a mitocondria e a membrana 
nuclear ou citoplasmatica. As enzimas do sistema 
citocromo P450 podem apresentar “velocidade” de fun- 
cionamento aumentada ou diminuida. Essa variagao 
deve-se a muitos fatores, inclusive condigoes clinicas, 
sexo e idade. Entretanto, destacamos as alteragoes enzi- 
maticas por medicamentos, que podem levar a indugao 


ou a inibigao, isto e, ao estimulo ou ao retardo da ativi¬ 
dade enzimatica. Alguns medicamentos podem ser 
substrate e inibidor da mesma enzima, como e o exem- 
plo da fluoxetina, que e metabolizada pela enzima CYP 
2D6 e tambem funciona como sua inibidora, gerando 
farmacocinetica nao-linear e meia-vida longa. Alem 
disso, os metabolites formados tambem poderao ter 
efeitos sobre as enzimas microssomais; novamente a 
fluoxetina podera servir como exemplo, ja que a norfluo- 
xetina, seu metabolite, tambem e inibidor da CYP 2D6. 
Seguem, adiante, tabelas em que sao apresentadas re- 
sumidamente as principais familias de CYI) adaptadas 
de Cozza e de Marcolin e atualizadas com novos medi¬ 
camentos em uso na psiquiatria (Cozza; Armstrong; 
Oesterheld, 2003; Marcolin, 1998). 

2. Reagoes de fase II: consistem na conjugagao da subs¬ 
tantia de origem, ou de seu metabolite oriundo da fase 
I, com substrate endogeno, sao mediadas por enzimas 
especificas e acontecem no citoplasma. Estas incluem 
reagoes de glucoronidagao, sulfatagao, acetilagao e con¬ 
jugagao com glutation e aminoacidos. A reagao de fase 
II podera ainda ocorrer antes da fase I ou simultanea- 
mente. A importancia das reagoes de fase II tern sido 
pouco explorada na literatura sobre psicofarmacologia, 
entretanto, muitos ansioliticos, antidepressivos e anti- 
psicoticos sao predominantemente eliminados na uri¬ 
na conjugados ao glucoronideo (Liston; Marcowitz; 
Devane, 2001). 

Na inibigao da enzima da qual determinado medicamento seja 
substrato, o paciente estara sujeito a exacerbagao dos efeitos 
farmacologicos desta ultima ou a perda da eficacia terapeutica quan¬ 
do a nao-metabolizagao significa a nao-transformagao em substan¬ 
tia ativa. A potencializagao eventualmente podera ser usada como 
estrategia terapeutica, funcionando como aliado nos quadras pou¬ 
co responsivos a monoterapia, como nas associagoes entre antide¬ 
pressivos. Nesse caso, um antidepressivo, ao elevar a concentragao 
do outro por mecanismo de inibigao metabolica, gera maior possi- 
bilidade de resposta. Exemplo: fluoxetina ou paroxetina, inibidores 
de CYP 2D6, associados a clomipramina, substrato de CYP 2D6, no 
tratamento de pacientes depressivos que nao responderam a mono¬ 
terapia (ver tabelas). Aqui tambem temos a oportunidade de obser- 
var a presenga de interagao farmacodinamica por meio do sinergismo 
na inibigao da recaptagao de serotonina. 

A indugao enzimatica, ao contrario da inibigao, intensifica o 
metabolismo dos farmacos, reduzindo seus niveis. Alguns farmacos 
e substancias ambientais, como as absorvidas pelo tabagismo, sao 
capazes de estimular a sintese de proteinas do sistema CYP P450, 
aumentando a disponibilidade de sitios de ligagao, por isso sao cha¬ 
madas de indutoras do metabolismo. Dentre aquelas oriundas do 
tabaco estao os hidrocarbonetos aromaticos policiclicos que sao 
indutores de CYP 1A2; isso significa que os medicamentos que sao 
degradados por essa isoenzima terao niveis plasmaticos mais bai- 
xos em pacientes tabagistas e conseqiiente perda parcial de efica¬ 
cia; e o caso da olanzapina, da clozapina e da propria teofilina uti- 
lizada por individuos com doengas broncopulmonares (ver tabelas). 

Os estudos com o sistema enzimatico CYP P450 tern demonstra- 
do que muitas dessas enzimas apresentam diferengas na sua forma 
de expressao ou atividade, dependendo das variagoes geneticas da 
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Quadro 37.1 Citocromo P450 


As enzimas citocromo P450 (CYP P450) tern sido muito estudadas, tanto em animais quanto em humanos, constituindo-se em superfamilia responsavel 
pela catalisagao das reagoes de biotransformagao de compostos endogenos (p, ex., corticosteroides) e exogenos ou xenobioticos. Entre esses estao os 
farmacos. Por isso, com elevada frequencia, estao envolvidas em interagoes farmacologicas de grande importancia para a clinica medica de forma em geral. 

Citocromos sao proteinas que possuem heme como grupo prostetico, ou seja, o grupo transportador de eletrons. Mais de 200 enzimas P450 foram 
localizadas na natureza e pelo menos 40 sao encontradas em humanos. As enzimas 1A2, 2C9, 2C19, 2D6, 2E1 e 3A4 representam 90% de todas as enzimas 
P450 e sao importantes no metabolismo oxidativo dos xenobioticos. Estas enzimas sao produtos genicos com origem ha mais de 3,5 bilhoes de anos que 
vem se adaptando ao metabolismo de toxinas alimentares, substancias quimicas ambientais e, mais recentemente, medicamentos. As enzimas citocromo 
P450 sao designadas pelas letras CYP, pela letra P para designar pigmento e o pelo numero 450, que representa a intensidade, em nanometros, da 
absorgao da luz pelo pigmento em sua forma reduzida. Elas sao divididas em familias, representadas pelo primeiro numeral arabico, significando que 
apresentam de 40 a 55% de semelhanga na sequencia de aminoacidos, em subfamilias, representadas pela letra maiuscula do alfabeto e significando 
homologia em mais de 55% na sequencia de aminoacidos e, por ultimo, outro numeral arabico referindo-se a designagao genetica individual dentro da 
subfamilia. Cada enzima e chamada de isoforma, visto que deriva de gene diferente e as interagoes que ocorrem neste nivel resultam ou de inibigao ou de 
indugao enzimatica. Essas enzimas tambem estao sujeitas as variagoes geneticas dentro das diferentes populagoes e sao definidas como polimorfismo 
genetico. 


A t e n g a o 


Investigar a utilizagao de substancias pelo paciente, como tabaco, 
substancias recreativas, medicamentos isentos de prescrigao 
medica (MIPs, over-the-counter). Por exemplo, o consumo de 
cafeina aumenta a eliminagao do litio. 

populagao. Dizemos que ha polimorfismo genetico quando a mutagao 
genetica ocorre em frequencia superior a 1% na populagao. 

Os individuos que apresentam atividade enzimatica normal 
sao chamados de metabolizadores normais ou rapidos; os que pos¬ 
suem atividade enzimatica baixa sao denominados de metaboliza¬ 
dores lentos ou pobres. Temos ainda os metabolizadores ultra-rapi- 
dos. A existencia dessas diferengas contribui nao so para as varia¬ 
goes de resposta aos farmacos como tambem para o perfil de efei- 
tos colaterais e tolerabilidade de cada um. 

Portanto, as diferengas na atividade enzimatica podem ser 
resultantes nao da variagao genetica e, sim, da utilizagao de farmacos 
que podem modificar sua expressao ao causarem indugao ou inibi¬ 
gao enzimatica. As enzimas que apresentam polimorfismo sao a 
CYP 2D6, 2C9, 2C19 e 2E1. A respeito das enzimas CYP 1A2 e 3A4 
ainda nao ha definigao clara. 


A enzima CYP 2D6 tern sido muito estudada e e responsavel 
pelo metabolismo de muitos medicamentos, inclusive psiquiatri- 
cos, apesar de representar aproximadamente 1,5% do total das 
enzimas P450 hepaticas. Sua atividade parece nao mudar com o 
envelhecimento. Estudos tern encontrado ausencia de atividade 
desta enzima em aproximadamente 7% da populagao caucasiana, 
1% dos asiaticos e 0 a 3% de individuos negros. 

A enzima CYP 3A4 e a mais abundante em humanos, totaliza 
entre 25 a 30% das enzimas citocromo P450 encontradas no figado 
e apresenta grande expressao no intestino. Muitas das interagoes 
medicamentosas clinicamente importantes sao realizadas por in- 
termedio desta subfamilia. 

Os dados indicam que, a exemplo da 2D6, ocorre importante 
polimorfismo de CYP 2C19em populagoes especificas, algumas delas 
descobertas acidentalmente. Entende-se que cerca de 2 a 6% dos 
caucasianos, 15 a 20% dos japoneses e 10 a 20% dos africanos sao 
metabolizadores pobres. Essas populagoes estam mais expostas a 
efeitos colaterais e necessitam de menores doses para tratamento, 
se utilizarem medicamentos metabolizados por essa via. 

O fato de que alguns medicamentos tern mais de uma rota 
para sua biotransformagao pode minimizar a repercussao gerada 
pela inibigao de uma delas e torna mais complexa a avaliagao da 
importancia clinica da interagao. 


Quadro 37.2 Como usar as tabelas 37.2 a 37.7 


A agao de um medicamento na biotransformagao de outro e um tipo frequente de interagao medicamentosa farmacocinetica e ocorre por meio de 
sistemas enzimaticos, como o sistema CYP P450, concentrado no figado. 

Uma substancia pode ser substrato de determinada enzima, isto e, metaboiizada por ela. Tambem pode ser inibidora da atividade de metabolizagao ou 
indutora da atividade dessa enzima, sendo que a mesma substancia pode apresentar mais de uma agao. Portanto, deve-se ler na tabela as agoes desempe- 
nhadas por cada medicamento em uso e cruza-los com os de outros farmacos. 

Por exemplo, o uso do cetoconazol (inibidor de CYP2C19) pode reduzir de forma variavel o metabolismo de substancias como a fluoxetina e o 
citalopram (substratos da CYP2C19). Ou ainda, a administragao do dissulfiram (inibidor da CYP2E1) e responsavel pelo efeito tipo antabuse no uso 
concomitante de alcool (substrato 2E1). 
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Tabela 37.2 

Citocromo P450 2D6 


Substratos 

Antidepressivos (amitriptilina, clomipramina, desipramina, imipramina, nortriptilina, fluoxetina, paroxetina, sertralina, mirtazapina, 
trazodona, venlafaxina, maprotilina, duloxetina), antipsicoticos (haloperidol, risperidona, tioridazina, clozapina, quetiapina), 
analgesicos (codeina, oxicodona, tramadol, metadona), outros (tacrina, benztropina, dextrometorfam, donezepil, ondansetron, tamoxifeno, 
diltiazem, nifedipina, propafenona, nisoldipina, mexiletina, flecainida, encainida, metoprolol, propanolol, timolol). 

Inibidores 

Paroxetina, fluoxetina, cimetidina, ritonavir, quinidina, norfluoxetina, sertralina, fluvoxamina, nefazodona, venlafaxina, clomipramina, 
amitriptilina, haloperidol, flufenazina, perfenazina, tioridazina, lopinavir, metilfenidato, lansoprazol, acido valproico, ioimbina, duloxetina. 

Indutores 

Indeterminado. 


Tabela 37.3 

Citocromo P450 1A2 


Substratos 

Antidepressivos (amitriptilina, clomipramina, fluvoxamina, imipramina, mirtazapina), antipsicoticos (clozapina, haloperidol, olanzapina), 
outros (propanolol, ff-Warfarin, teofilina, tacrina, cafeina, verapamil, fenacetina, ondansetrom, mexiletine, fenacetina, ropinorole). 

Inibidores 

Fluvoxamina, suco da grapefruit, ciprofloxacina, enoxacin, norfloxacin, cimetidina, lidocaina, propafenona, ranitidina, tacrina. 

Indutores 

Cafeina, carbamazepina, griseofulvina, lansoprasol, omeprazol, alimentos (brocolis, couve-de-bruxelas, repolho, couve-flor, alimentos 
queimados), tabagismo. 


Tabela 37.4 

Citocromo P450 3A4 


Substratos 

Antidepressivos (amitriptilina, clomipramina, fluoxetina, citalopram, paroxetina, sertralina, trazodona, nefazodona, venlafaxina, reboxetina, 
mirtazapina, s-citalopram), antipsicoticos (clozapina, haloperidol, pimozida, quetiapina), sedativos/hipnoticos (diazepam, nitrazepam, 
alprazolam, midazolam, triazolam, estazolam, zaleplon, zolpidem), analgesicos (codeina, tramadol, metadona, sufentanil, fentanil), 
antiarritmicos (amiodarona, lidocaina, propafenona, quinidina), antibioticos (ciprofloxacina, rifabutina, rifampicina), antibioticos macroli- 
deos (azitromicina, claritromicina, eritromicina), antiepileticos (carbamazepina, acido valproico, tiagabina), inibidores da protease (ritonavir, 
saquinavir, lopinavir, amprenavir, indinavir, nelfinavir), bloqueadores do canal de calcio (amilodipina, diltiazem, felodipina, nifedipina, 
verapamil, nimodipina), antineoplasicos (vincristina, daunorubicina, docetaxel, doxorubicin, etoposide, tamoxifeno, vinblastina, ciclofosfa- 
mida, bulsofan), antiparkinsonianos (bromocriptina, pergolida, ropinirole), agentes anti-rejeigao (ciclosporina, rapamicina, tacrolimus), 
antimalaricos (cloroquina, primaquina), outros (atorvastatina, lovastatina, sinvastatina, efavirenz, delavirdine, nevirapina, astemizole, 
loratadina, terfenadina, teofilina, testosterona, cetoconazol, omeprazol, lansoprasol, buspirona, donezepil, acetaminofen, cisaprida, ergot, 
metoprolol, ondansetrom, sildenafil, sibutramida, progesterona, prednisona, etinilestradiol, dexametasona, cortisol). 

Inibidores 

Antidepressivos (nefazodona, fluvoxamina, fluoxetina, sertralina, paroxetina, citalopram, venlafaxina), antifungicos (cetoconazol, itracona- 
zol, fluconazol), antibioticos (ciprofloxacin, norfloxacin), antibioticos macrolideos (claritromicina, eritromicina), outros (cimetidina, diltia¬ 
zem, inibidores da protease, efavirenz, delavirdina, metadona, bromocriptina, cloroquina, cisaprida, suco da grapefruit, nifedipina, 
verapamil, acido valproico, tamoxifeno). 

Indutores 

Carbamazepina, dexametasona, fenobarbital, fenitoina, rifampicina, oxcarbazepina, primidona, erva de sao joao, ritonavir, nevirapina, 
efavirenz, cisplatina, modafinil, prednisona. 


Tabela 37.5 

Citocromo P450 2C9 


Substratos 

Bloqueadores da angiotensina II (losartam, valsartam), hipoglicemiantes orais (glipizida, gliburida, tolbutamida), antiinflamorios nao- 
esteroides (ibuprofeno, naproxeno, piroxican, diclofenaco), outros (antidepressivos triciclicos, S-warfarina, tetraidrocanabinol, 
tamoxifeno, fenitoina). 

Inibidores 

ISRSs (fluvoxamina > fluoxetina > paroxetina, sertralina), outros (fluconazol, ritonavir, sulfafenazol > amiodarona, cimetidina, 
efavirenz, delavirdina, clopidogrel, isoniazida, modafinil, ranitidina, fenilbutasona). 

Indutores 

Carbamazepina, acido valproico, ifosfamida, fenitoina, ciclofosfamida, fenobarbital. 
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Tabela 37.6 

Citocromo P450 2C19 


Substratos 

Antidepressivos (amitriptilina, citalopram, clomipramina, imipramina, moclobemida, FC), barbituricos, outros (omeprazol, lansoprazol, 
pantoprazol, ciclofosfamida, mefenitoma, ifosfamida, cilostazol, propranolol, diazepam). 

Inibidores 

ISRSs (fluvoxamina > fluoxetina > paroxetina), outros (omeprazol, ritonavir, ticlopidina > ranitidina, modafinil, lansoprazol, 
delavirdina, cetoconazol, felbamato). 

Indutores 

Fenitoina, rifapentina, acido valproico. 


Tabela 37.7 

Citocromo P450 2E1 


Substratos 

Anestesicos (halotano, enflurano, isoflurano), outros (acetaminofen, anilina, benzeno, etanol, verapamil). 

Inibidores 

Agriao, isoniazida, dissulfiram (efeito antabuse), dietilcarbamato. 

Indutores 

Isoniazida, retinoides, etanol. 


Interngao na excregao 

As interagoes na excregao refletem a agao de substancia re- 
duzindo a eliminagao do farmaco - inalterado ou de seus metabolitos 
- do organismo. Pode ocorrer por mudangas no pH urinario, na 
excregao tubular ativa renal, no fluxo sangumeo renal ou por alte- 
ragoes na excregao biliar. 

Um exemplo pratico e a associagao entre o lltio e os diureticos 
tiazldicos que produzem aumento na reabsorgao de lltio nos tubulos 
proximais, podendo gerar intoxicagao; os diureticos poupadores 
de potassio e a furosemida parecem mais seguros. A associagao 
entre o lltio e os antiinflamatorios nao-esteroides tambem pode 
gerar aumento dos niveis de litio por redugao do clearance renal; 
isso ocorre por inibigao das prostaglandinas que controlam o fluxo 
de sangue atraves dos rins. 


Mecanismo farmacodinamico 

As interagoes farmacodinamicas nao envolvem alteragao na 
concentragao, nao sao devidas a mudangas na absorgao, na distribui- 
gao, no metabolismo ou na eliminagao, mas, sim, a modificagao do 
efeito do farmaco em seu sitio de agao causada por outra substancia. 
Poderemos ter mudangas na intensidade dos efeitos de cada medica- 
mento isoladamente, para mais ou para menos, sendo que o resulta- 
do final desse tipo de interagao e oriundo da agao farmacologica dos 
agentes farmacologicos em questao. Portanto, o conhecimento da 
farmacologia dos medicamentos empregados e crucial para antever- 
mos resultados que poderao ser sinergicos em suas agoes, ou antago- 
nicos, novamente favorecendo ou nao o tratamento instituido. 


j A t e n c a o | 

As interagoes farmacodinamicas nao envolvem alteragao na 
concentragao, nao sao devidas a mudangas na absorgao, na 
distribuigao, no metabolismo ou na eliminagao, mas, sim, a 
modificagao do efeito do farmaco em seu sitio de agao causada por 
outra substancia. 

Em resumo, as interagoes farmacodinamicas ocorrerao por 
sinergismo ou por antagonismo. 

Interagao por sinergismo 

Quando dois medicamentos tern o mesmo efeito farmacolo- 
gico, ao ser administrados juntos poderao ter essas agoes acentua- 
das. Como exemplo, temos o sinergismo entre o principal efeito 
anticolinergico de medicamentos antiparkinsonianos e o efeito 
colateral tambem anticolinergico de antipsicoticos, como a clorpro- 
mazina, ocasionando toxicidade anticolinergica. Outro exemplo im- 
portante e a chamada sindrome serotonergica que podera ocorrer 
na associagao de farmacos que incrementam a transmissao seroto¬ 
nergica, como os antidepressivos triciclicos e os inibidores de monoa- 
minoxidase (combinagao que requer extremo cuidado); entre dois 
inibidores da recaptagao de serotonina; entre o tramadol, que tam¬ 
bem inibe a recaptagao de serotonina, e os inibidores da recaptagao 
de serotonina propriamente ditos, como a sertralina. Ja ocorreram 
relatos deste quadro com o uso de venlafaxina. Essa sindrome e de 
gravidade variavel, mas pode levar a obito se nao reconhecida e 
tratada a tempo. A sindrome serotonergica resulta da hiperestimu- 
lagao serotonergica central e e caracterizada por mudangas no es- 
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tado mental, instabilidade autonomica, febre, anormalidades moto- 
ras grosseiras e tremor; os sintomas podem ser confundidos com 
aumento de ansiedade e panico, sintomas da patologia de base do 
paciente. 

interagao por antagonism 

Ocorre por competigao reversivel e irreversivel ou mecanis- 
mo nao-competitivo. Acontece quando o efeito de um medicamen- 
to reduz ou elimina a agao de outro. Um exemplo freqiiente e a 
associagao entre medicamentos hipnoticos e a manutengao do con- 
sumo de cafeina. 
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IHITRODUCAO 

Na segunda metade do seculo XIX, comecjam a surgir teorias 
para explicar os fenomenos e sintomas mentais, bem como os sin- 
tomas fi'sicos sem base anatomofisiologica. Franz Anton Mesmer, 
com a teoria do fluido magnetico, explica que os sintomas dos pa- 
cientes desapareciam apos convulsao histerica, por meio de uma 
“crise magnetica". James Braid, que cunhou o termo hipnotismo, 
atribui a eficacia dos resultados desse tratamento a fatores psicolo- 
gicos. No conceito de sugestao hipnotica, Sigmund Freud baseia 
suas praticas iniciais antes de chegar a psicanalise. 

BIOGRAFIA DE FREUD E TRABALHOS PRE-PSICANAUTICOS 

Sigmund Schlomo Freud nasceu em 6 de maio de 1856, em 
Freiberg, na atual Republica Tcheca, filho de Amalia e Jacob Freud, 
pobres comerciantes judeus. Amalia era a terceira mulher de Jacob, 
que tinha filhos dos outros casamentos. Jacob era 20 anos mais 
velho que Amalia e, para o pequeno Sigmund, ela, linda e esguia, 
combinava mais com Philip, seu meio-irmao, filho de Jacob, do que 
com seu proprio pai, que tinha idade para ser seu avo. Todos esses 
lagos familiares sao materiais importantes para sua auto-analise, 
fundamental para o desenvolvimento da psicanalise. Amalia Freud 
teve, alem de Sigmund Freud, mais sete filhos. Ainda jovem, Freud 
mudou-se com seus pais e irmaos para Viena. Resolve estudar me- 
dicina, inspirado pelas doutrinas de Darwin, que prometia grande 
avango na compreensao do mundo, e tambem pelo ensaio “sobre a 
natureza” de Goethe. 

Sigmund Freud recebe a influencia de seu professor Theodor 
Meynert, psiquiatra e anatomista cerebral, que descartava o livre- 
arbitrio e considerava que a mente obedecia a uma ordem funda¬ 
mental oculta, a espera do analista senslvel e penetrante. Eis o bro- 
to da noQao do inconsciente que e fundamental na psicanalise. 

Em 1885, vai a Paris, onde trabalha com Jean Martin Charcot 
e se encanta ao ve-lo induzir e curar paralisias histericas por meio 
da sugestao hipnotica direta. 


Em 1886, casa-se com Martha Bernays, em Viena, com quern 
tern seis filhos. Nessa epoca, meados dos anos de 1890, comega a 
trabalhar intensamente com a hipnose no tratamento da histeria. 
Aos poucos, vai se desiludindo com a hipnose como metodo tera- 
peutico das neuroses e comega a desenvolver teoria e tecnica pro- 
prias, que denominara psicanalise. 

A partir de 1900, com a publicagao de Interpretagao dos So- 
nhos, ate 1939, ano de sua morte, publica inumeros textos que cons¬ 
tituent o corpo inicial da psicanalise; suas formulagoes teoricas vao 
sendo modificadas gradualmente, a partir de sua experiencia clinica. 
Em 1908, e fundada por ele a Associagao Internacional de Psicanali¬ 
se (www.ipa.org.uk). Entre os trabalhos mais acessiveis, podemos 
salientar as Cinco Ligoes de Psicanalise, conferences apresentadas na 
Clark University, durante sua visita aos Estados Unidos, em 1909, as 
Conferencias Introdutorias sobre Psicanalise (1915-1916), as Novas 
Conferencias Introdutorias sobre Psicanalise (1932) e seu ultimo traba- 
lho, inacabado, Esbogo de Psicanalise (1938). 

Outros autores e personalidades influenciaram e contribui- 
ram para o desenvolvimento da psicanalise durante a vida de Freud. 
Josef Breuer, importante fisiologista e medico de sucesso; Ernst 
Briicke, seu mentor no laboratorio de fisiologia; Wilhelm Fliess, 
um otorrinolaringologista de Berlim. Contudo, ao desenvolver a 
psicanalise, Freud viria a ter mais inimigos e dissidentes e menos 
amigos do que gostaria. 

AIDEIA DE TRAUMA E OS ESTUDOS SOBRE A HISTERIA 

Toda a psicanalise de Freud se fundamenta em dois elementos 
basicos: os conceitos de determinismo psiquico e de conflito psiqui- 
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Toda a psicanalise de Freud se fundamenta em dois elementos 
basicos: os conceitos de determinismo psiquico e de conflito 
psiquico. 
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co. Por determinismo psi'quico Freud entende que os fenomenos psl- 
quicos nao sao casuais, porem determinados, com um sentido. Nao 
se trata de algo inexoravel, mas apenas da negagao da casualidade. 
0 conceito de conflito psi'quico implica que ha no indivlduo constan- 
temente algum grau de embate entre forgas contraditorias internas e 
sua vida a cada momento e a resultante posslvel desse conflito. 

Freud descreveu alguns princlpios ativadores que governam 
o mecanismo mental. A mente esta sob o domlnio do princlpio de 
estabilidade, que ordena que ela descarregue os estlmulos desesta- 
bilizadores que a invadem de dentro de si ou de fora, ou seja, ha a 
tendencia a se desfazer da quantidade excessiva, pois a mente pro- 
cura prazer ou foge da dor. 

Quando certos acontecimentos, internos ou externos, atin- 
gem determinada intensidade que inviabiliza descarga efetiva da 
tensao acumulada no psiquismo, constitui-se o evento traumatico, 
que produzira sintomas no indivlduo. 

Entre 1880 e 1882, Breuer atende uma paciente com histe- 
ria, que seria o caso fundador da psicanalise, o caso Anna 0. Breuer 
percebe que ao conversar com a paciente sobre seus conflitos Inti- 
mos seus sintomas vao gradualmente diminuindo. Esse metodo, 
denominado pela propria Anna de “talking cure”, e tambem utiliza- 
do por Freud em outras pacientes; os relatos desses primeiros casos 
de ambos estao no livro Estudos sobre histeria de 1895. 

A partir de entao, Freud abandona a hipnose por completo e 
observa que os sintomas histericos, como conversoes flsicas de ques- 
toes emocionais, irrompem por conta do trauma. 0 trabalho de 
analise, a princlpio, seria reconhecer a questao traumatica, buscan- 
do ressignificagao entre duas ocasioes, uma na infancia remota do 
indivlduo e outra no presente. 

A questao da sexualidade foi observada por Freud como par¬ 
te importante nos casos de histeria. Observou que seus pacientes, 
no decorrer do tratamento, relatavam situagoes freqiientes de abu- 
so sexual na infancia, provocadas por estranhos ou conhecidos. Essas 
experiences infantis estavam esquecidas e apareciam na vida adul- 
ta como sintomas neuroticos; a rememoragao desse evento trau¬ 
matico associava-se a melhora dos sintomas. 

Inicialmente, Freud acreditava que a sedugao sexual era real, 
ou seja, que um ataque sexual havia de fato ocorrido. 0 acumulo 
de dados cllnicos e sua propria auto-analise (por volta de 1898), 
porem, levaram-no a reformular essa ideia, passando a sedugao a 
adquirir carater de fantasia, podendo constituir o desejo inconsciente 
do paciente, fruto da atividade do desejo erotico (pulsoes) em rela- 
gao aos pais. Estes sao os indivlduos fundadores da vida de relacio- 
namento da crianga, gerando todo o tipo de sentimentos, na medi- 
da em que o bebe indefeso precisa desses pais para sua sobreviven- 
cia, durante muitos anos. 

A sexualidade da crianga desenvolve-se a partir do contato pri- 
mitivo com os pais, gerando toda a gama de fantasias de conflitos 
entre desejos e medos. Frente a fantasia ou a vivencia intensa, as 
quais geram angustia e impossibilidade de o indivlduo encontrar 
condigao emocional para lidar com esses acontecimentos, o sujeito 
langa mao de uma serie de mecanismos pslquicos, com o objetivo de 
manter afastado da vida consciente (reprimir) esse excesso de dor 
pslquica. Dentre os mecanismos de defesa descritos, encontramos a 
conversao, a negagao, o deslocamento, a projegao e outros. 

A PRIMEIRA TOPICA: 0 INCONSCIENTE 

A atividade mental inconsciente nao foi descoberta por Freud; 
estudiosos da natureza humana, na era do Iluminismo, admitiam a 


presenga de atividade mental inconsciente. A psicanalise, por meio 
do estudo da repressao patologica nos pacientes neuroticos, teve 
que “levar a serio o conceito de inconsciente”. 

A maior parte do inconsciente consiste de conteudos repri- 
midos. 0 que Freud chamou de pre-consciente, seria o segmento 
da mente que abriga pensamentos temporariamente fora de vista, 
porem faceis de serem evocados. 

0 inconsciente pode ser compreendido metaforicamente como 
uma prisao de seguranga maxima, com reclusos anti-sociais que 
definham ha anos ou recem-chegados, tratados com rigor e forte- 
mente vigiados, mas dificilmente controlados e sempre tentando 
fugir. Um sistema de resistencias cria obstaculos que dificultam que 
o conteudo inconsciente se tome consciente. 

A divisao do aparelho psi'quico que Freud desenvolve em seu 
extenso trabalho sobre os sonhos (1900) - consciente, pre-consciente 
e inconsciente - e conhecida como a primeira topica. 

Segundo esse modelo, um conteudo inconsciente reprimido 
pode ter acesso a consciencia de maneira “disfargada” por meio de 
sintomas, lapsos de linguagem, atos falhos ou nos sonhos. 0 in¬ 
consciente funciona de acordo com o que Freud denominou pro- 
cesso primario, que seria o conjunto das energias mentais primiti- 
vas desde o inlcio, instaladas na mente, estando inteiramente sob o 
domlnio do princlpio do prazer. Esta energia busca satisfagao, im- 
prudentemente, de modo primitivo, sem paciencia para a reflexao 
ou o adiamento (princlpio do prazer). 0 pre-consciente e o conscien¬ 
te sao regidos pelo processo secundario, que leva em conta o prin¬ 
clpio da realidade. Eles regulam o funcionamento mental de modo 
menos passional e mais reflexivo, introduzindo o pensamento, o 
calculo, a capacidade de adiar as satisfagoes. Contudo, Freud ad- 
vertiu contra a superestimagao da influencia do processo secunda¬ 
rio; o processo primario mantem sua persistente sofreguidao a vida 
inteira. 

Freud utiliza a palavra pulsao (em alemao Trieb ) para desig- 
nar a energia que se origina na excitagao corporal e se manifesta 
psiquicamente. Ele insiste na distingao entre pulsao e instinto, pois 
este e fixado hereditariamente, enquanto a pulsao e modificada e 
modulada conforme as circunstancias. Na primeira topica, Freud 
contrapoe a pulsao sexual as pulsoes do ego. As pulsoes do ego 
estariam a servigo da autoconservagao do indivlduo, opondo-se a 
pulsao sexual, que busca a satisfagao dos desejos (nao necessaria e 
exclusivamente sexuais) eeo alvo da repressao. 

ASEGUNDA TOPICA: EGO, ID l SUPEREGO 

Por volta de 1920, Freud, sem abandonar completamente a 
primeira topica, reformula sua compreensao do aparelho mental, 
passando a estrutura-lo em tres instancias: ego, id e superego. 

A divisao entre consciente e inconsciente e absolutamente 
fundamental para a psicanalise. O inconsciente e dinamico e nele 
ficam conteudos reprimidos. A repressao implica um agente re¬ 
pressor, sendo esse agente o ego, o organizador coerente dos pro- 
cessos mentais. Freud observou que o ego, porem, nao e totalmen- 
te consciente; uma parte dos impulsos que dominam o ego e in¬ 
consciente. 

O ego inicia-se no indivlduo em desenvolvimento como seg¬ 
mento do id, diferenciando-se gradualmente e sendo modificado 
por influencias do mundo externo. O id e a instancia pslquica in¬ 
consciente que content os impulsos primitivos, enquanto o ego re- 
presenta o que se chama de razao e deliberagao. Um segmento es- 
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pecifico do ego, que zela criticamente por este, e o superego. Por- 
tanto, o ego estaria em tripla servidao, sofrendo demandas de tres 
origens: do mundo externo, da libido do id, e da severidade do 
superego. Ao ego cabe, entao, o papel de negociador, tentando me- 
diar com prudencia as forgas que o ameagam e lutam entre si. 

Freud ainda insistiu que o ego e antes de tudo corporal, basi- 
camente derivado de sensagoes corporais, adquirindo grande parte 
de sua estrutura a partir do intercambio com o mundo exterior. 

0 ego seria, metaforicamente falando, um cavaleiro que teria 
que domar o id e pacificar o superego com os olhos abertos para o 
campo da realidade ao seu redor, aprendendo com a experiencia, 
enquanto prossegue na cavalgada. 

0 superego tambem tern sua porgao inconsciente. Freud en- 
sina que alguns estados morais mais elevados, tal como o senti- 
mento de culpa, podem nunca chegar a ingressar na consciencia. 0 
superego, ao mesmo tempo em que preserva os valores culturais, 
ataca o individuo em que habita, tornando-se tanto agente da vida 
como da morte. 

Observa-se, entao, que todo o id, a maior parte do ego e a 
maior parte do superego permanecem inconscientes. 

A teoria pulsional e tambem modificada nessa epoca, sendo 
a nova teoria apresentada especialmente em Para alem do prindpio 
do prazer (1920). Ha, entao, duas pulsoes que se contrapoem: a 
pulsao de vida (eros) e a pulsao de morte (tanatos). A pulsao de 
vida abrange o conjunto anteriormente denominado pulsoes de auto- 
conservagao e a pulsao sexual e sua fungao e impedir a agao da 
pulsao de morte. 0 conceito de pulsao de morte e, provavelmente, 
o mais controverso dos conceitos freudianos e consiste em um im- 
pulso que tende a redugao ou a anulagao completa das tensoes, 
num retorno ao estado anorganico, envolvendo tambem a nogao 
de agressividade e destrutividade. 0 conceito de pulsao de morte 
em Freud deriva, pelo menos em parte, da necessidade de compre- 
ensao de varios fenomenos clinicos, como o masoquismo e o sadis- 
mo, bem como de situagoes que ocorrem durante as sessoes de 
analise, como a resistencia e a compulsao a repetigao. 


METAPSICOLOGIA 

A metapsicologia de Freud pretendia explicar aquela parte 
da psicologia que residia alem, ou, como ele dizia, “por tras” da 
consciencia. 

A teoria metapsicologica de Freud e dividida em tres aspec- 
tos: topico, dinamico e economico. 
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A teoria metapsicologica de Freud e dividida em tres aspectos: 
topico, dinamico e economico. 

0 aspecto topico ressalta os “lugares psiquicos”, como o cons- 
ciente, o inconsciente e a divisao do aparelho mental em ego, id e 
superego, acarretando a sondagem dos fenomenos mentais ate suas 
raizes nas forgas inconscientes pulsionais dominadas por conflitos, 
mas nao restritas a eles. 

0 aspecto dinamico consiste na maneira como se distribuem 
e se compoem as quantidades e as modificagoes das energias men¬ 
tais. Freud ressalta o inconsciente dinamico, tentando especificar 


que o processo dos conflitos se exerce especialmente no ambito do 
inconsciente. 

0 aspecto economico se encarrega de diferenciar os diversos 
dominios da mente, definindo todos os processos mentais como 
conseqiiencia de circulagao de energia psiquica pelas representa- 
goes. Assim, as representagoes psiquicas que recebem maior inves- 
timento ou energia sao as mais suscetiveis de gerar processo men¬ 
tal, seja sonho, lapso ou sintoma. 

Juntas, essas perspectivas delimitadoras distinguem claramen- 
te a psicanalise das outras psicologias. 


FASES DO DESENVOLVIMENTO LIBIDINAL 

Freud foi revolucionario para sua epoca ao descrever a se- 
xualidade infantil, a qual era tabu, ja que a ideia vigente na epoca 
era a de que a vida sexual se iniciava na puberdade. Em seu traba- 
lho Tres ensaios sobre a sexualidade, de 1905, ele desenvolve a teoria 
da sexualidade infantil. 

A sexualidade infantil nao se manifesta como a sexualidade 
adulta, as condigoes fisicas e psicologicas das criangas nao permi- 
tem isso. As emogoes e os desejos sexuais infantis assumem formas 
muito variadas: chupar o polegar e outras formas de autoerotismo, 
retengao de fezes, rivalidade entre irmaos, masturbagao. 

Em termos cronologicos, a primeira fase que a crianga passa 
na sua longa jornada em diregao a sexualidade adulta e a oral, esta- 
gio em que a satisfagao sexual seria obtida, principalmente, pela 
sucgao, tendo como objetivo a incorporagao do objeto. 

Durante a segunda fase, a anal, passam a predominar as 
pulsoes ligadas ao controle do objeto, sua retengao ou expulsao, 
apoiadas na fungao da defecagao. Observa-se carater sadico dessas 
pulsoes, dependendo do valor simbolico das fezes para a crianga, 
por exemplo, retengao de algo que acreditaria ser precioso para a 
mae ou expulsao de algo ruim, como forma de agressividade em 
relagao a mae. Posteriormente, Freud observou que os pacientes 
que obtem prazer retendo suas fezes exibem um modo tipico de 
carater, relacionado a ordem, parcimonia e obstinagao, sendo su- 
blimagoes do erotismo anal. 

A fase falica marca o momento em que as pulsoes anteriores 
se organizam em relagao ao orgao genital masculino. Durante esse 
periodo, estrutura-se o complexo de Edipo. 

Finalmente, ha a fase de latencia da sexualidade, que ocorre 
a partir dos seis ou sete anos ate a puberdade, estagio muito rico 
em relagao ao desenvolvimento intelectual da crianga. 

0 bom desenvolvimento psicossocial devera levar o indivi¬ 
duo da fase falica a fase genital propriamente dita. Os anos da pu¬ 
berdade e da adolescencia correspondem ao grande periodo de con- 
solidagao da identidade sexual, quando os vinculos anteriores sao 
revividos e se estabelece o predommio dos orgaos genitais para 
obtengao da satisfagao sexual. 

0 COMPLEXO DE EDIPO 

Freud trouxe uma contribuigao l'mpar para a psicanalise e 
para o estudo da natureza humana quando anunciou a questao 
edipica. 0 complexo de Edipo foi uma de suas postulagoes mais 
espetaculares e ao mesmo tempo controversas. 

A denominagao complexo de Edipo vem da tragedia grega 
Edipo Rei, escrita por Sofocles, por volta de 420 a.C., na qual o 
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personagem principal nasce predestinado a, sem saber, matar o pai 
e casar-se com a mae. 

0 complexo de Edipo foi descrito a partir da observagao de 
sonhos tipicos, dentre os quais o sonho sobre a morte de entes 
queridos. Freud observou tambem que a rivalidade entre irmaos, 
tensoes entre maes e filhas ou pais e filhos, desejos de morte em 
relagao a membros da familia, que parecem malevolos e anormais, 
ofendendo os valores convencionais mais dignificados, nao consti- 
tuem segredo para ninguem. 0 complexo de Edipo, encarnado em 
mitos, tragedias e sonhos e, tambem, na vida cotidiana, esta conti- 
do em todos esses conflitos privados. E levado para o inconsciente, 
sendo o complexo nuclear das neuroses. Amar um dos genitores e 
odiar o outro nao e monopolio dos neuroticos, e o destino de todos 
os seres humanos. 

No im'cio, as formulates sobre o complexo de Edipo eram 
relativamente simples, Freud tornou-as mais complexas ao longo 
dos anos. Considerava tal complexo como ponto crucial no desen- 
volvimento da crianga, um marcador que diferenciava o desenvol- 
vimento sexual feminino e o masculino; e tambem como o motivo 
profundo da fundagao da civilizagao e da criagao da consciencia. 

Para Freud, o complexo de Edipo e vivido em sua maxima 
intensidade entre os tres e cinco anos de idade, ideia nao comparti- 
lhada por outros autores posteriores a Freud, como Melanie Klein 
(ver Capitulo 38.2), que considerava mais precoce o im'cio desse 
fenomeno. 

A descoberta das diferengas entre os sexos tern papel deter- 
minante, pois, para o menino, saber que as mulheres nao possuem 
penis pode deflagrar o medo de ser castigado com a castragao pelos 
seus desejos eroticos em relagao a mae, fazendo com que abdique 
desse objeto erotico. Para a menina, a descoberta da propria castra¬ 
gao pode significar a rejeigao por parte da mae, que nao lhe deu o 
orgao tao valorizado, fazendo com que se dirija ao pai. Essa percep- 
gao diferenciada constitui o complexo de castragao, que inaugura o 
complexo de Edipo nas meninas e determina seu fim nos meninos. 0 
movimento erotico em diregao ao parente do sexo oposto e acompa- 
nhado do odio ao parente do mesmo sexo. A posterior abdicagao 
desse amor proibido, ou resolugao do complexo de Edipo, corresponde 
a estruturagao do sistema moral da pessoa ou do superego. 

CULTURA E CIVILIZAQAO 

Nos trabalhos 0 Futuro de uma Ilusao (1927) e 0 Mal-estar da 
Civilizagao (1930), Freud aborda o desamparo humano. Freud ob¬ 
servou a infelicidade humana. Nossos corpos adoecem e decaem, a 
natureza exterior nos ameaga com a destruigao, nossas relagoes 
com os outros sao fonte de infelicidade. Mas todos nos fazemos os 
mais desesperados esforgos para escapar de tal infelicidade. Sob a 
influencia do principio do prazer, procuramos diversoes poderosas 
que nos permitam minimizar nossa miseria, gratificagoes 
substitutivas que a diminuam, substancias intoxicantes que nos tor- 
nem insensiveis a ela. “A vida, tal como ela nos e imposta, e dura 
demais para nos; traz-nos excessivas dores, decepgoes, tarefas inso- 
luveis”. E como se “a intengao de que o homem devesse ser feliz, 
nao estivesse contida no piano da Criagao”. 

A patetica busca humana pela felicidade e seu fracasso, previ- 
amente determinado, geram o odio a civilizagao. Ao longo de toda a 
historia, o homem fez imenso esforgo para subjugar as forgas da na¬ 
tureza. Os seres humanos aprenderam a utilizar instrumentos, usar o 
fogo, domaram as aguas e lavraram o solo, inventaram todo o tipo 


de maquina, trataram defeitos visuais com oculos e lentes, tambem 
criaram coisas inuteis, lutaram pela ordem, higiene e beleza, ou seja, 
o homem tomou-se, segundo Freud, “um deus protetico”. 0 homem 
criador de proteses que nem sempre funcionam. 

0 problema maior da humanidade, porem, seria gerado pelo 
relacionamento entre as pessoas, pois “o homem e o lobo do ho¬ 
mem”. 

Como o filosofo Thomas Hobbes, Freud observou que o im- 
portante passo para a cultura ocorreu quando o homem renunciou 
ao direito de fazer justiga com suas proprias maos, atribuindo tal 
fungao ao Estado. Segundo Freud, o primeiro homem a langar um 
insulto ao amigo, em vez de uma langa, foi o verdadeiro fundador 
da civilizagao. 

A questao da civilizagao nao deixa de ser o reflexo dinamico 
dos conflitos entre o ego, o id e o superego. E o homem assediado 
por necessidades inconscientes, com sua ambivalencia, seus amo- 
res e odios primitivos e passionais, mal contido por coergoes exter- 
nas e sentimentos de culpa internos. 

Os homens nao podem viver sem a civilizagao, porem nao 
podem viver felizes nela. A civilizagao tenta abrandar as paixoes, 
valorizando o amor mais sublime e gerando, assim, grupos familia- 
res. Um bom exemplo seria o dogma cristao: ama o proximo como 
a ti mesmo. Amar a todos e nao amar muito a ninguem. 0 apelo 
cristao do amor universal e insistente e abrangente, justamente 
porque parece tao necessario como defesa contra a agressividade e 
crueldade humanas. Outras religioes e crengas seguem esse mesmo 
apelo. 0 homem nao e uma criatura meiga, amorosa e amavel, sen¬ 
do a agressividade um dos seus dotes mais essenciais. 

Para Freud, e dificil viver feliz na civilizagao, pois ela impoe 
grandes sacrificios, nao so a sexualidade, mas tambem as tenden- 
cias agressivas da humanidade. Da submissao do individuo a tal 
moral, dependendo da intensidade de sua necessidade pulsional, 
decorreriam as patologias neuroticas, ansiedade e outras situagoes. 
Em vez de dar conta da cultura e civilizagao, essa repressao rouba- 
ria tamanha energia do individuo que nao restaria o necessario para 
as exigencias da vida cultural ou outras realizagoes. 0 ser humano 
esta o tempo todo lutando para dominar suas pulsoes de agressao e 
destruigao; o esforgo de conter tais impulsos resulta numa leve ca- 
mada de verniz, denominada civilizagao, que cobre a verdadeira 
natureza humana, camada essa constantemente ameagada de so- 
brevivencia. 

A TECNICA PSICANALl'TICA 

Freud escreveu emA questao da analise leiga (1926) uma das 
suas melhores introdugoes a psicanalise. Ele diz: 

E facil descrever nossa finalidade terapeutica. Queremos recons- 
truir o ego, liberta-lo de suas limitagoes e devolver-lhe o domi- 
nio sobre o id, que perdeu como conseqiiencia de suas repres- 
soes passadas. Este e somente este e o objetivo da analise, e toda 
a nossa tecnica se acha orientada para ele. Temos de buscar as 
repressoes efetuadas e conduzir o ego a corrigi-las com nossa 
ajuda, resolvendo os conflitos de maneira mais adequada do que 
a tentativa de fuga (...). Ao levar o paciente a veneer suas re- 
sistencias e a comunicar esse material reprimido, ensinamos o 
ego a dominar suas tendencias e a tolerar a aproximagao do re¬ 
primido. No final, quando se consegue reproduzir em suas lem- 
branqas a situagao em que ocorrer a repressao, a docilidade do 
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ego e recompensada: a diferenpa entre a epoca da repressao e a 
atual lhe e favoravel, e o conflito frente ao qual o ego recorreu a 
fuga ja nao e hoje, para o ego adulto e robustecido, mais que 
brincadeira de crianpa. 

0 psicanalista elabora interpretapoes e maneja a transferen¬ 
cia, jogando, ininterruptamente, com o intelecto e a afetividade. 
Para poder lidar com os conflitos do paciente, precisa estar com 
seus proprios conflitos razoavelmente bem-resolvidos, sendo as- 
sim, a propria analise do analista e condipao necessaria para sua 
funpao. 

0 contexto analitico habitual consiste em ter o paciente re- 
costado em um diva, com o analista sentado atras, fora do campo 
de visao daquele. 0 diva, alem de oferecer mais liberdade para o 
analista trabalhar com seu paciente, tern a funpao de favorecer a 
emergencia do conteudo reprimido. 

0 tempo de durapao das sessoes de psicanalise geralmente 
varia de 45 a 50 minutos; o numero de sessoes, deve ser, no mini- 
mo, tres vezes por semana. Tal freqiiencia e importante para favo¬ 
recer o desenvolvimento da transferencia. 

A regra fundamental da psicanalise e a livre associapao de 
ideias, sendo que o paciente deve dizer ao analista tudo que lhe 
vier a mente, sem qualquer censura. A contraparte do analista e a 
atenpao oscilante; o analista permite que a associapao livre do paci¬ 
ente estimule suas proprias associates. 

Durante o processo analitico, cabe ao psicanalista manejar a 
transferencia. A transferencia foi primeiramente descrita por Freud 
e refere-se aos sentimentos e comportamentos do paciente em rela- 
pao ao analista, os quais sao fundamentados em desejos infantis 
daquele em relapao a seus pais ou figuras paternais. Esses senti¬ 
mentos sao inconscientes, mas se revelam na “neurose de transfe¬ 
rencia”, situapao na qual o paciente luta para gratificar seus desejos 
inconscientes infantis por meio do analista ou repete padroes de 
relacionamentos vividos durante a infancia com seus pais ou cui- 
dadores. 

0 papel do analista e ajudar o paciente a atingir a elaborapao 
( insight ) de distorpoes da transferencia e, assim, aumentar sua ca¬ 
pacidade para lidar com sua vida com base em expectativas madu- 
ras e realistas, em vez de fantasias derivadas de sua infancia. 
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0 papel do analista e ajudar o paciente a atingir a elaboragao 
( insight ) de distorgoes da transferencia. 


A dificuldade do trabalho psicanalitico consiste no fenomeno 
da resistencia a analise. Freud observou que ideias e impulsos in¬ 
conscientes sao reprimidos e seu acesso a consciencia evitado por ser 
inaceitavel que se tornem conscientes, por conta de seu conteudo 
sexual, hostil, ou que revele desejos inaceitaveis para a consciencia. 

A resistencia, por um lado, dificulta o trabalho de analise, 
mas, por outro, indica onde residem as questoes fundamentals do 
individuo, apontando, assim, o caminho que deve ser trilhado pela 
dupla. 

Podemos observar a resistencia na retenpao de informapoes 
importantes para o trabalho analitico, grandes silencios, chegar atra- 
sado, faltar as sessoes, atrasar o pagamento e outros. A resistencia 


realpa a ambivalencia existente nos relacionamentos ou qualquer 
situapao da vida, onde ao mesmo tempo que queremos algo, nao 
queremos, medo e desejo, amor e odio, principio de prazer e de 
realidade, vida e morte. 

A PSICANALISE NA ATUALIDADE 

Em seus 100 anos de existencia, a psicanalise sofreu modifi- 
capoes, ampliapoes e aprofundamentos de seus conceitos teoricos, 
de sua tecnica e metodo. Varios autores, como Melanie Klein, Wilfred 
Bion e Donald Winnicott, entre outros, ofereceram contribuipoes 
fundamentais para o corpo teorico da psicanalise. Freud desenvol- 
veu inicialmente a psicanalise a partir da necessidade de encontrar 
uma abordagem que permitisse a compreensao dos quadros histe- 
ricos e seu tratamento. Aos poucos, ele mesmo foi percebendo que 
muitos dos fenomenos observados primeiramente na histeria ocor- 
rem de forma similar nas pessoas “sadias”. Seus conceitos ganha- 
ram universalidade e propiciaram nova compreensao sobre os fe¬ 
nomenos mentais humanos e a natureza humana. 

A psicanalise continua necessaria, no momento atual, contri- 
buindo para o alivio do sofrimento humano, do mal-estar de viver, 
das angustias existenciais, oferecendo espapo necessario para o in¬ 
dividuo expor sua individualidade e cuidar de temas subjetivos, 
das paixoes, dos medos, das angustias. 

A solidao humana, o afastamento do mundo interno de cada 
ser humano, produz individuos que desconhecem os seus desejos, 
suas limitapoes e necessidades, individuos frageis e mais propensos 
a agir como copias de padroes de comportamento, sem possibilidade 
de questionamento, sem desenvolvimento da capacidade de pensar. 

A psicanalise continua hoje a ser uma teoria e um metodo 
para auxiliar aquele que se dispoe a investigar seu proprio eu, na 
busca da propria identidade, da capacidade de tolerancia a ffustra- 
pao diante da realidade e da felicidade, dentro dos limites impostos 
pela natureza humana. 
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A psicanalise continua hoje a ser uma teoria e um metodo para 
auxiliar aquele que se dispoe a investigar seu proprio eu, na busca 
da propria identidade, da capacidade de tolerancia a frustragao 
diante da realidade e da felicidade, dentro dos limites impostos pela 
natureza humana. 
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TEORIA KLEINIANA 

Na decada de 1920, Melanie Klein (1882-1960) comegou a 
analisar criangas, langando nova luz sobre o conhecimento da mente 
primitiva. Demonstrou que existe, na crianga e no adulto, a interagao 
da mente primitiva e da mente realista. A primeira esta sob o domi- 
nio do inconsciente e nao obedece as leis da logica e da realidade. 
0 presente, o passado e o futuro nao sao diferenciados. Ha experien- 
cia atemporal, em que o principio do prazer e o dirigente. As expe¬ 
riences sao dominadas pelas fungoes de onipotencia, onipresenga 
e onisciencia, e as representagoes dos fatos e das coisas sao experien- 
ciadas como se fossem fatos e coisas em si. Fantasia e realidade nao 
se diferenciam. Toda fantasia e identificada com a realidade. 

A mente realista e regida pela logica e pela realidade. 0 prin¬ 
cipio da realidade e o dirigente. Fantasia e realidade sao separadas 
e discriminadas. Fatos e emogoes sao discriminados e elaborados. 

Ao utilizar a tecnica em que a crianga brincava na sala de 
analise, Melanie Klein observou que nessa atividade a crianga re- 
presentava simbolicamente suas ansiedades e fantasias. Suas ob- 
servagoes na sala de analise confirmaram e aprofundaram as teorias 
de Freud sobre a sexualidade infantil. 

Pensava-se que o complexo de Edipo, segundo a concepgao 
freudiana, tinha inicio em torno dos 3 ou 4 anos de idade. Melanie 
Klein observou criangas de idade inferior a dois anos que manifes- 
tavam fantasias de ansiedades edipianas e que ja tinham claramen- 
te historia nesse sentido. 

Para ela, o complexo de Edipo nao se limitou a inveja que o 
menino tern do pai em relagao a mae, mas sim a uma relagao trian¬ 
gular na qual a inveja e o elemento fundamental. Freud colocou a 
busca do prazer erotico do menino como elemento essencial. Klein 
recoloca o problema generalizando o conflito para relagoes nas quais 
a inveja e o elemento principal. Ela observou tambem que o superego 
aparece muito mais cedo do que se poderia esperar, de acordo com 
a teoria freudiana, e notou que o superego primitivo tinha caracte- 
risticas bastante selvagens: orais, uretrais e anais. 

A libido na crianga, ou seja, o elemento quantitative da energia 
do prazer, e inicialmente dispersa por todo o corpo, apresentando 
areas de maior concentragao, tais como a boca (oral), o penis e a 
vagina (genital) e o anus (anal). Com o desenvolvimento e a evolu- 
gao, havera predominancia do polo genital sobre os demais polos 
eroticos. Na sexualidade denominada por Freud de sexualidade per¬ 
versa, ha fixagao e predominancia dos polos oral ou anal. 


0 superego nada mais e do que a internalizagao dos pais ou 
equivalentes na mente da crianga. Ao internaliza-los, ela o faz por 
meio das mentes realista e primitiva. 0 componente internalizado 
por meio da primeira apresenta os imagos (objetos do mundo exte¬ 
rior internalizados) com caracteristicas proximas as da realidade. 
0 componente internalizado por meio da mente primitiva apresen¬ 
ta os imagos com caracteristicas que nada tem haver com a realida¬ 
de, mas sim com as fungoes de mente primitiva. 

Nessas condigoes, o superego primitivo (pais ou equivalen¬ 
tes) e onipotente, onipresente, onisciente. Tanto os componentes 
de bondade como os de maldade do superego sao experienciados 
com fungoes de colorido onipotentes, onipresentes e oniscientes. 

As relagoes de objetos na crianga se prolongam pelo passado 
ate a relagao de objetos parciais, representados pelo seio, penis, 
etc., e, portanto, precedendo a relagao com os pais como pessoas 
totais. 

A mente realista ou adulta entra em contato com uma pessoa 
e experiencia esse contato como um todo, e nao como uma parte 
confundida como se fosse o todo. 

A mente infantil ou primitiva, por ser onipotente, onipresente 
e onisciente atribui caracteristicas totais e absolutas a partes do 
objeto em contato com a crianga (relagao de objetos parciais). 0 
seio e a parte do corpo da mae que entra em contato com a crianga 
desde o nascimento. Esse seio e confundido como se fosse a mae, a 
pessoa. Em tais condigoes, quando a mae esta ausente e a crianga 
chora de fome, o seio internalizado (imago) apresenta (pela onipo¬ 
tencia, onisciencia e onipresenga) caracteristicas de seio mau, 
destrutivo, que corroi a crianga por dentro e, portanto, ela vivencia 
como se estivesse presente. 

Dessa maneira, a ausencia fisica da mae e equacionada com a 
presenga, dentro da crianga, do seio mau. A mae e equacionada 
pela mente primitiva em seio bom e seio mau, de acordo com a 
satisfagao ou a frustragao das necessidades da crianga. Os orgaos 
de nutrigao, evacuagao e genitais apresentam por meio da mente 
primitiva, caracteristicas de valores de bom e mau, possuindo colo¬ 
rido onipotente, de acordo com as fungoes da mente primitiva. Sao 
os objetos parciais sistematizados por M. Klein. 

As chamadas relagoes de objetos incluem relagoes de objetos 
parciais (seio bom, seio mau, etc.) e relagoes de objeto total (a 
pessoa como um todo, com aspectos bons e maus). Nas relagoes de 
objeto total, ha uma unica mae. Com a evolugao da mente realista, 
a crianga entra em contato com a mae como uma mesma pessoa 
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com caracteristicas boas e mas. E a relagao chamada relagao com o 
objeto total. 

M. Klein contribuiu ativamente, modificando algumas teori- 
as freudianas e aperfeigoando-as. 0 conflito entre a agressividade e 
a libido, muito conhecida a partir da analise de adulto, provou ser 
muito mais intenso nos estagios primitivos do desenvolvimento; 
Melanie notou que a ansiedade se deve muito mais a agao da 
agressividade do que a agao da libido. Ela observou que o ego, ja 
precocemente existente, executava os seus mecanismos de defesa. 
Estes sao os mecanismos que o ego primitivo e incipiente, domina- 
do pelo processo primario do inconsciente, utiliza para defender-se 
da angustia. A angustia e a dor mental que o ego primitivo sente 
frente a qualquer experiencia vivenciada por ele como perigosa. 
Entre essas defesas estariam a negagao, a divisao, a projegao e a 
introjegao, etc. 

Na negagao, o ego procura anular a percepgao de realidades 
desagradaveis para nao sentir dor mental. Assim, ele vivencia rela- 
goes objetais em que a frustragao, a inveja, a violencia, etc., sim- 
plesmente nao existem como participantes da vida de relagao. 

Na divisao, o ego procura cindir o mundo em totalmente mau, 
e, nessas condigoes, o objeto e o sujeito serao vivenciados como 
totalmente bons ou totalmente maus. 

Na projegao, o ego expele para fora de si atributos que sao 
seus e passa a experiencia-los como pertencentes ao objeto. Quan- 
do esses atributos expelidos sao maus, o objeto torna-se persecutors 
na vivencia do ego. 

Na introjegao, o ego incorpora e adquire caracteristicas que 
ele vivencia e supos existir no objeto durante o ato relational. Essas 
defesas estariam ativas muito antes que a repressao estivesse orga- 
nizada. 

A crianga deposita no corpo da mae todos os seus desejos 
libidinais, mas, quando ocorre a frustragao ou a inveja, surge o 
odio e toda a sua destrutividade. Esses desejos envolvem objetos 
fantasiados dentro do corpo da mae, formando estrutura relacional 
com experiencia de perigo, de destruigao. 

Segundo Melanie Klein, o superego nao apenas precede o 
complexo de Edipo, mas tambem promove o seu desenvolvimento. 
A ansiedade pelas figuras mas internalizadas (imagos) pela crianga 
faz com que ela procure desesperadamente contato libidinal com 
seus pais enquanto objetos externos (reasseguramento). 

A libido (elemento quantitative de energia e prazer) e utili- 
zada pela crianga com diferentes fungoes. Ante perigo real ou ima- 
ginario, ha o uso da libido como bombeiro que procura apagar o 
fogo. Frente as frustragoes e aos perigos experienciados pelo ego 
primitivo, a crianga usara a libido como antidoto contra o desprazer. 

Melanie Klein aperfeigoou tambem o conceito de fantasia in¬ 
consciente. 0 instinto jamais pode se tornar objeto da consciencia, 
somente a ideia que o representa e que pode. Mesmo no inconscien¬ 
te, o instinto nao pode ser representado de outra forma senao pela 
ideia. A fantasia inconsciente e o representante psiquico, ou seja, a 
expressao mental dos instintos. Esta e sempre inferida e observada 
pelo comportamento do individuo, por meio da observagao psica- 
nalitica da atitude, dos gestos, das reagoes emocionais durante o 
experienciar psicanalitico. 

A fantasia inconsciente e o produto do conteudo primario 
dos processos mentais inconscientes. Ela e freqiientemente o repre¬ 
sentante psiquico do instinto, e o representante dos mais precoces 
impulsos e desejos, sendo distante da palavra vinda da linguagem 
por aprendizado cultural. Os sentimentos sao mais antigos do que 
a fala. 0 sentimento de desespero que a crianga apresenta quando 
esta com fome, com frio, etc., cujo aparecimento e anterior a qual¬ 


quer aprendizado verbal e que, posteriormente, aprendera por meio 
do meio ambiente (em geral a familia) a comunicar pela palavra, e 
um exemplo. 
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Os sentimentos sao mais antigos do que a fala. 


As palavras sao um meio de referenda a experiencia real ou 
fantasiada, mas nao sao identicas a ela e nem a substitui. Freud ja 
havia deixado muito claro que as palavras pertencem unicamente a 
mente consciente e nao ao dominio dos sentimentos e fantasias 
inconscientes. A fonte primaria das fantasias inconscientes esta nos 
impulsos instintivos. 


|H A t e n g a o 


As palavras sao um meio de referenda a experiencia real ou 
fantasiada, mas nao sao identicas a ela e nem a substitui. 


Melanie Klein desenvolveu muito esses conceitos e mostrou 
que a formagao da fantasia e fungao do ego e de seus mecanismos 
de defesa. A concepgao da fantasia como expressao mental de ins¬ 
tintos por meio do ego pressupoe um grau de organizagao deste 
muito maior do que foi habitualmente postulado por Freud, pro- 
poe que o ego, desde o nascimento, e capaz de formar relagoes de 
objetos na fantasia e na realidade. 

Como exemplo de fantasia que influencia a reagao a realida¬ 
de, Melanie Klein cita a situagao do bebe faminto e furioso que, ao 
lhe ser oferecido o seio, em vez de aceita-lo, afasta-se dele e nao 
quer mamar. Nesse caso, o bebe poderia ter tido a fantasia de ter 
atacado e destruido o seio e esta crente que ele se tornou mau e que 
esta perigoso. Portanto, o seio externo verdadeiro quando volta a 
alimentar o bebe nao e sentido como um bom seio que o alimenta, 
mas e deformado por essa fantasia em perseguidor terrificante. 

Os objetivos da fantasia inconsciente consistem em satisfazer 
os impulsos instintivos prescindindo da realidade externa. A gratifi- 
cagao derivada da fantasia pode ser compreendida como uma defe¬ 
sa contra a realidade externa da privagao. E tambem defesa contra 
a realidade interna. 

Observa-se nos trabalhos de Melanie Klein que a origem do 
pensamento consiste no aperfeigoamento do testar, por meio da 
experiencia, a fantasia em relagao a realidade. 0 pensamento nao 
apenas contrasta com a fantasia, mas deriva dela. 0 pensar poderia 
ser encarado como a modificagao da fantasia inconsciente efetuada 
pelo teste da realidade. 

Quanto as fantasias conscientes, estas sao representadas pe¬ 
las divagagoes. 

Outra grande contribuigao de Melanie Klein foi o seu estudo 
sobre a posigao esquizoparanoide e a posigao depressiva. 0 ego 
imaturo do bebe e exposto desde o nascimento a ansiedade provo- 
cada pela polaridade inata dos instintos, ou seja, o conflito entre o 
instinto de vida e o instinto de morte, sendo tambem exposto ao 
impacto da realidade externa, que lhe provoca frustragoes. 
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0 ego divide-se e projeta fora, no objeto externo que e repre- 
sentado pelo seio, a parte que contem o instinto de morte. Nessas 
condigoes (pelo mecanismo de identificagoes projetivas), o seio e 
sentido como contendo grande parte do instinto de morte do bebe; 
assim, o seio e vivenciado como mau e como ameagador para o ego 
da crianga, dando origem ao sentimento de perseguigao. Dessa ma- 
neira, o medo original do instinto de morte e transformado em 
medo de urn perseguidor (o seio). Ao mesmo tempo, e estabelecida 
relagao com um objeto ideal (seio bom, que nunca frustra e esta 
como algo disponivel para todas as necessidades da crianga). 

A posigao esquizoparanoide e quando a mente primitiva es- 
tabelece a rigida separagao entre o bom e o gratificante e o mau ou 
o desprazeroso. 0 bom e sentido como idealmente bom (gratificante, 
onipotente, onisciente e onipresente) e o mau e sentido como ab- 
solutamente mau (onipotente, onisciente e onipresente). 

Surgem os objetos parciais: o seio bom (idealizado) e o seio 
mau (terrificante) como se fossem duas maes diferentes e separadas. 

Na posigao depressiva, ha a uniao do bom e do mau, do grati¬ 
ficante e do frustrante. A mae e sentida como uma pessoa que ora 
frustra, ora gratifica. 

0 bebe projeta o instinto de morte para fora (no seio) como 
defesa da ansiedade despertada por conte-lo dentro de si. Ele pro¬ 
jeta tambem o componente libidinoso do instinto de vida, tornan- 
do o seio possuidor de caracteristicas ideais para satisfazer tudo 
que a crianga precisa, segundo a fantasia inconsciente. 

0 seio e dividido em duas partes: o seio ideal e o seio 
persecutors. A fantasia do objeto ideal funde-se com as experien- 
cias gratificantes de amor e de alimentagao recebidas da mae exter¬ 
na real e e confirmada por tais experiencias, enquanto a fantasia de 
perseguigao se funde, de modo semelhante, com as experiencias 
reais de privagao e sofrimento, as quais sao atribuidas pelo bebe 
aos objetos perseguidores. Portanto, a gratificagao nao apenas pre- 
enche a necessidade de conforto, amor e nutrigao da crianga, mas 
tambem e necessaria para manter encurraiada a perseguigao terri¬ 
ficante. A privagao torna-se nao apenas a falta de gratificagao, mas 
tambem a presenga de objeto mau. 

Contra a esmagadora ansiedade de aniquilamento pelo obje¬ 
to mau, o ego desenvolve uma serie de mecanismos de defesa. 
Melanie Klein chamou essa estrutura de posigao esquizoparanoide. 

A partir dai, ela desenvolveu o conceito de identificagao pro- 
jetiva e identificagao introjetiva. Parte do eu ( self) e parte do ego 
sao expelidos e projetados em um objeto externo, o qual, na fanta¬ 
sia da crianga, passa a ser o possuidor daqueles atributos e e con- 
trolado fora da crianga. 

E evidente que esses mecanismos de divisao e projegao, se 
forem inflexiveis e efetivos, poderao provocar rigidez neurotica ou 
psicotica. Na rigidez neurotica, os mecanismos de defesa do ego 
tipo repressao sao os dominantes; ja na psicotica, dominam os me¬ 
canismos de identificagao projetiva. 

Segundo Melanie Klein, devemos considerar os mecanismos 
de defesa da posigao esquizoparanoide nao apenas como estrategias 
que protegem o ego da ansiedade, mas tambem como etapa do de- 
senvolvimento, na qual o individuo ultrapassa o uso da mente primi¬ 
tiva e a substitui pela mente realista. 

A condigao necessaria para que o bebe possa evoluir mais 
tranquilamente e que haja predominancia das experiencias boas 
sobre as mas e que, para isso, fatores internos e externos contribuam 
para tal predominancia. 

Na identificagao introjetiva, ocorre fenomeno semelhante ao da 
identificagao projetiva, so que o ego identifica-se com partes dos objetos 
externos, incorporando esses atributos e formando objetos internos. 


Uma das contribuigoes fundamentals de Melanie Klein foi o 
estudo da inveja. Ela descreve a inveja primitiva como elemento 
constitucional da crianga, atuando a partir do nascimento e afetan- 
do substancialmente as mais primitivas experiencias do bebe. Essa 
inveja e um dos fatores internos dependentes da propria crianga, 
que acentua a forga da posigao esquizoparanoide. 

0 conceito da posigao depressiva desenvolvido por Melanie 
Klein mostra-nos que a medida que os processo de divisao, proje¬ 
gao e introjegao ordenam e estruturam a reagao do bebe, ele perce- 
be que o objeto que ama e que tern caracteristicas de bom e o mes¬ 
mo objeto no qual projetou seus impulsos destrutivos e que e senti¬ 
do por ele como mau. E ai, na posigao depressiva, que o bebe passa 
a sentir o objeto externo como algo total, que e bom e mau ao 
mesmo tempo. 

Melanie Klein indica que, desde o inicio, ha tendencia tanto 
para a divisao e conseqiiente posigao esquizoparanoide como para 
integragao e conseqiiente posigao depressiva. 

Somente quando os processos integradores tornam-se mais 
estaveis e continuos e que a posigao depressiva se estabelece, e o 
bebe reconhece o objeto total. Nessa posigao, havera a pessoa total 
e nao so o objeto parcial; essa pessoa total pode ser boa, as vezes 
presente ou ausente, e ser amada ou odiada. Alem disso, ele come- 
ga a ver que suas experiencias boas e mas nao procedem de um seio 
ou de uma mae boa ou ma, mas que a mesma mae e igualmente 
fonte do que e bom e do que e mau. Reconhecer a mae como pes¬ 
soa total significa tambem identifica-la como individuo que tern 
vida propria e relagoes com outras pessoas. 

0 bebe descobre o seu desamparo, sua completa dependen- 
cia da mae e seu chime de outras pessoas. Na posigao depressiva, 
os processos de identificagao introjetiva sao intensificados devido a 
diminuigao dos mecanismos projetivos e tambem pela descoberta 
do bebe de sua dependencia em relagao ao seu objeto. Agora o 
bebe percebe a mae como sendo independente dele e com a possi- 
bilidade de se afastar. Tal fato aumenta a necessidade dele de pos- 
suir esse objeto e mante-lo dentro e, se possivel, de protege-lo de 
sua propria destrutividade. Na posigao depressiva, o bebe inicia o 
desejo de reparar seu objeto ou seus objetos destruidos, segundo a 
fantasia de seus impulsos destrutivos. Ele acredita tambem que o 
seu amor pode desfazer os efeitos dessa destrutividade. 0 conflito 
de tal posigao depressiva e uma luta constante entre a destrutividade 
do bebe e o seu amor e impulsos reparadores. 

A posigao depressiva nunca e plenamente elaborada: sempre 
estao conosco as ansiedades relativas a ambivalencia e a culpa, bem 
com situagoes de perda que reavivam experiencias depressivas. 0 
objeto externo bom na vida adulta sempre simboliza e contem aspec- 
tos de objeto intemo bom primitivo, de modo que qualquer perda na 
vida posterior reativa a ansiedade de perder o objeto interno bom e, 
com essa ansiedade, todas as ansiedades experimentadas original- 
mente na posigao depressiva. 

Melanie Klein conseguiu acesso as mais primitivas camadas 
da mente humana. Os conceitos das posigoes esquizoparanoide e 
depressiva forneceram contribuigao capital na pesquisa dos meca¬ 
nismos psicoticos. A neurose, segundo Melanie Klein, e a defesa 
contra a ansiedade psicotica. 
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A neurose, segundo Melanie Klein, e a defesa contra a ansiedade 
psicotica. 
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TEORIA BIONIANA 

Todo o psicoterapeuta com referencial bioniano usa conco- 
mitantemente o referencial kleiniano, mas nem todo o psicotera¬ 
peuta kleiniano usa o referencial bioniano. Tal fato ocorre porque 
Bion utilizou algumas teorias basicas de Melanie Klein e acrescen- 
tou a elas nova sistematizagao no pensar os pensamentos e no atu- 
ar do psicanalista. 

W.R. Bion (1897-1979) forneceu a sistematizagao de teorias 
que nos permite, por meio da disciplina mental, poder pensar os 
pensamentos. Na concepgao de Bion, os pensamentos sao conside- 
rados como genetica e epistemologicamente anteriores a capacida- 
de de pensar. 

Em seu trabalho Volviendo a pensar (1972), Bion propoe o 
novo pensar impessoal que e continente e observador dos pensa¬ 
mentos que fluem naturalmente na cabega. Esse segundo pensar 
impessoal ( alter ego ) observa o pensamento fluindo e procura com- 
preender as suas fungoes e os seus desejos ou receios. 

Em Aprendiendo de la experiencia, Bion (1966) estudou a ori- 
gem e a natureza dos pensamentos e propos a teoria das fungoes e 
dos fatores que podem e devem ser aplicados a pratica e a teoria 
psicanalitica. A fungao alfa opera sobre as impressoes sensoriais e 
as experiencias emocionais, produzindo os elementos alfa que po¬ 
dem ser armazenados e utilizados posteriormente para os pensa¬ 
mentos oniricos. Na fungao alfa, as impressoes sensoriais e as emo¬ 
goes sao acopladas a representagoes e, assim, adquirem a possibili- 
dade de elaboragoes dentro da produgao do pensamento. Na fun¬ 
gao beta, isso nao ocorre, e as emogoes e as impressoes sensoriais 
sao vividas sem representagoes, como algo em si. Quando a fungao 
alfa esta perturbada, sao produzidos os elementos beta, que sao 
vividos como “coisas em si mesmas” e evacuados por meio da iden- 
tificagao projetiva por fracasso na sua capacidade de simbolizagao. 

Em Elementos de psicanalise, Bion (1974) procurou sistemati- 
zar, por meio de grande variedade de combinagoes, todas as situa- 
goes e teorias basicas que o profissional devera encontrar na prati¬ 
ca psicanalitica. Ele descreve como elementos da psicanalise a no- 
gao de continente-contido, a posigao esquizoparanoide e a depres- 
siva, a solidao e a introspecgao, a grade, a dor e a sua relagao com 
o pensar, etc. 

Em Transformagoes, Bion (1984) sistematiza as nogoes de 
invariante e transformagoes, em que procura nas diferentes trans- 
formagoes da narrativa e da conduta do paciente as invariantes 
funcionais do seu modo de pensar e agir. 

Em Volviendo a pensar (1972), o mesmo autor enuncia a dife- 
renciagao entre a parte psicotica e a nao-psicotica da personalidade. 

Continente-contido e a alteridade de papeis e fungoes, na qual 
contido e o conteudo que precisa de algo que o contenha. A agua e 
o conteudo de um vaso que lhe e o continente. A mae e o continen¬ 
te das emogoes e necessidades da crianga, e vice-versa. 

A psicanalise, para poder ser exercida, necessita que o psi¬ 
canalista se coloque em posigao de observagao impessoal, devendo 
disciplinar seus desejos e sua memoria para que tais fungoes nao 
interfiram no ato da observagao. Entretanto, suas emogoes pesso- 
ais e sua memoria tendem naturalmente a se expressar na relagao e 
a contaminar o resultado da observagao. A nao-satisfagao dessas 
necessidades provocara, no psicanalista, a experiencia de solidao e 
introspecgao. 
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A nao-satisfagao dessas necessidades provocara, no psicanalista, a 
experiencia de solidao e introspecgao. 


A grade e a sistematizagao na qual Bion procura destacar as 
fungoes do pensar desde as origens primitivas ate o pensamento 
mais racional ou matematico. Estuda tambem o uso que se faz de 
uma teoria em determinado momento. Tal sistematizagao nao e 
usada durante a sessao psicanalitica, mas apos a sessao, como refe¬ 
rencial para verificar e supervisionar as interpretagoes do analista e 
o material do analisado. 
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Tal sistematizagao nao e usada durante a sessao psicanalitica, mas 
apos a sessao, como referencial para verificar e supervisionar as 
interpretagoes do analista e o material do analisado. 


A grade pode ser descrita, em resumo, como contendo duas 
coordenadas: a vertical e a horizontal. Na coordenada vertical, Bion 
propoe um modelo abstracional no qual se inicia com a situagao A 
(elementos beta). Nela, os fatos sensoriais nao apresentam elabo- 
ragao e sao vividos como “a coisa em si”, sendo evacuados por meio 
da identificagao projetiva. A seguir, temos a situagao B (elementos 
alfa), em que ha irn'cio de elaboragao do pensar. Na situagao C, 
temos os pensamentos oniricos, sonhos e mitos. Na situagao D, te¬ 
mos a pre-concepgao, que consiste na busca aprioristica de um de- 
sejo que, se for realizado, ira formar a situagao E, que e a concep¬ 
gao (pre-concepgao mais realizagao) (p. ex., o bebe apresenta a 
pre-concepgao da busca do seio e, com a realizagao, tera a concep¬ 
gao do seio). A situagao E e a evolugao de concepgoes que perde- 
ram o carater sensorial e que, por abstragao e generalizagao, for- 
mam os conceitos. A partir dai, surge o sistema dedutivo. 

Na coordenada horizontal, observa-se “o uso” que se faz das 
situagoes da coordenada vertical; o uso podera ser para afastar-se 
da busca da verdade, para apenas memorizar, para indagar e inves- 
tigar ou para simplesmente por em agao o conteudo do pensamento. 

A dor e a dor mental que a disciplina de renuncia provoca no 
psicanalista durante o ato relational. 

Para Bion, as invariantes sao os elementos comuns que dife¬ 
rentes expressoes do pensamento ou da conduta apresentam. As 
invariantes fornecem pistas que propiciam a aproximagao da com- 
preensao das relagoes interpessoais. 


Exemplo de caso 1 

Um homem de 50 anos inicia sua psicanalise. Costuma en- 
trar na sala tenso e assustado. Verbaliza que ao ser observado pelo 
psicanalista “sente um frio na espinha como se fosse para o cadafal- 
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so”. Esse e o exemplo de superego primitivo morti'fero que o anali- 
sado por identificagao projetiva controla e percebe como que exis- 
tente no psicanalista. E a mente primitiva atuando. 


Exemplo de caso 2 

Uma mulher de 40 anos fala ininterruptamente, durante 35 
minutos, ate ser interrompida pela interpretagao do psicanalista. 
Nesse espago de tempo, o seu alter ego observador ficou inoperante. 
Usou o tempo para sugar ininterruptamente a atengao do psicana¬ 
lista e “evacuar os problemas” no continente analista. E a mente 
primitiva atuando na busca do objeto inesgotavel e eliminando por 
“evacuagao” todo o ruim de dentro de si. 


Exemplo de caso 3 

Paciente do sexo masculino, com queixas de impotencia se¬ 
xual esporadica e dificuldades de andar naturalmente, pois toda e 
qualquer mancha preta no solo obriga-o a nao pisar nelas. Sente-se 
angustiado caso pise na mancha preta, pois sua vivencia era que, se 
o fizesse, sua mae morreria. Para protege-la, pulava todos os espa- 
gos do chao que apresentassem manchas pretas. 

A mancha preta nada mais e do que o continente onde, por 
identificagao projetiva, os impulsos hostis inconscientes e onipo- 
tentes sao depositados. A defesa e nao estabelecer contato (nao 
pisar) e o material defendido, os impulsos hostis inconscientes e 


onipotentes. Sua sexualidade e clinicamente normal, porem a falha 
funcional nada mais e do que um sintoma psicossomatico que ex- 
pressa o corte do vinculo: nao estabelecer vinculos como defesa 
contra seus impulsos hostis inconscientes e onipotentes. 0 corte do 
vinculo e a identificagao projetiva sao meios muito usados por este 
paciente. 

Em resumo didatico, sao essas as teorias da infra-estrutura 
de atuar psicoterapico kleiniano-bioniano. 
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CONCEITOS BASICOS 

A psicologia anali'tica e a teoria proposta por Carl Gustav Jung 
(1875-1961), medico psiquiatra suigo que, a partir de suas expe¬ 
riences, tentou compreender, tratar e ajudar o ser humano a viver 
sua plenitude. 

Existem duas grandes dificuldades iniciais para a tarefa de 
descrever a analise junguiana. A primeira e nao haver caracteriza- 
gao tecnica para ela. Fundamentalmente, a analise junguiana e de- 
finida por uma visao do ser humano da qual resulta toda uma 
postura terapeutica bastante variavel, conforme a personalidade 
do analista e do cliente. Assim, entre o modo de trabalhar de dois 
junguianos pode haver muita diferenga, embora ambos se definam 
como analistas junguianos por terem modos semelhantes de ver o 
ser humano e seu processo de desenvolvimento vital. 

A analise junguiana pode incluir inumeras tecnicas de traba- 
lho, muitas vezes mesmo de outras escolas psicoterapicas. Jung 
(1973) dizia esperar que nao existissem “junguianos”, almejando 
que os analistas com a mesma linha de pensamento tivessem seu 
caminho proprio de trabalho, nao-identico ao dele e nem dele copi- 
ado. Muito menos que justificassem o que quer que fizessem em 
seu nome ou nas suas proposigoes, mas que assumissem plenamente 
a responsabilidade por seu proprio trabalho. 

Dessa situagao decorre a outra dificuldade, existente tambem 
em outras escolas psicoterapicas, mas talvez mais acentuada na psi¬ 
cologia anali'tica: ela esta continuamente sofrendo mudangas, as 
vezes consideraveis, nao so por parte do proprio Jung, que tantas 
vezes mudou concepgoes teoricas, mas tambem pela contribuigao 
dos seus seguidores. 

Portanto, considerando as duas dificuldades citadas, vamos 
tentar falar de uma psicologia anali'tica ja bastante modificada em 
relagao as propostas de Jung. Vale a pena tambem ressaltar que, 
como e freqiiente acontecer, existem muitas diferengas entre os se- 
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A analise junguiana e definida por uma visao do ser humano da qual 
resulta toda uma postura terapeutica bastante variavel, conforme a 
personalidade do analista e do cliente. 


guidores, dado que numa verdadeira “sementeira” de ideias tao 
fertil quanto a que Jung nos deixou cada autor interage, a sua ma- 
neira, com algumas dessas sementes, assim como tern as suas pro- 
prias sementes. 

Ao contrario do que em geral se pensa de Jung, ele foi, e sua 
teoria e, essencialmente pragmatico. A partir do conteudo cons- 
ciente e inconsciente do ser humano por ele observado, Jung tenta 
formular proposigoes gerais de compreensao e organizagao desse 
vasto material. As mesmas sao aplicadas ao trabalho pratico ate 
que tenham sido confirmadas, modificadas ou abandonadas. A ex¬ 
perience serve para apresentar, ilustrar ou ampliar uma teoria e 
nao para prova-la. A analise e essencialmente nao-dogmatica, flexi- 
vel e adaptada as necessidades do proprio paciente. E esse e, sem 
diivida, um dos principios fundamentals da psicologia anali'tica 
(Jung, 1981). 

0 problema e o mau uso da teoria, quando nao ha conheci- 
mento integrado. A teoria pode entao ser utilizada de modo defen- 
sivo, ou seja, bloqueando sentimentos, criatividade e determinan- 
do, na analise, uma agao de forma puramente logica. A teoria deve 
ser a expressao da personalidade do terapeuta e nao um assunto 
tecnico, artificial e externo. A teoria nao pode ditar o processo de 
uma analise; o conteudo deve emergir livremente, embora seja exa- 
gero do terapeuta nao reconhecer a inevitavel influence pessoal. 0 
erro imperdoavel e a aplicagao predeterminada da teoria, o que 
mutila e distorce a possibilidade desconhecida da manifestagao do 
ser e da relagao entre terapeuta e paciente. 

0 ponto de partida como conceito basico da psicologia anali- 
tica e o da psique como um sistema natural auto-regulador, gragas 
a inter-relagao compensatoria entre consciente e inconsciente (Jung, 
1978b). A psique engloba o consciente (cujo centra e o ego) e o 
inconsciente. Este e potencialmente criativo e nao apenas uma es- 
pecie de quarto de despejos do ego. Por meio da analise do conteu¬ 
do proveniente das camadas mais profundas do inconsciente (ori- 
ginalmente denominado inconsciente coletivo), Jung verificou que 
seus conteudos podiam ser agrupados e classificados, inferindo haver 
certos centres que se expressavam de maneira similar e produziam 
imagens tipicas. Ele postulou, entao, que o homem nasce com po¬ 
tentials proprios da especie, padroes de comportamento que irao 
influir na constituigao da personalidade. 

Ha um substrato transpessoal, o que ajuda a entender como 
- nas produgoes neuroticas e psicoticas, nos mitos, nas religioes, 
nas artes, nos contos de fada, etc. -, aparecem imagens tipicas, 
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coletivas, padroes de comportamento comuns a todas as culturas e 
a todos os indivi'duos. Esses padroes, denominados arquetipos por 
Jung, sao determinantes na personalidade somente quanto a estru- 
tura basica, a dinamica fundamental, mas variaveis ao extremo 
quanto aos conteudos, as vicissitudes pessoais, em cada individuo. 
Assim, por exemplo, o arquetipo do pai, que busca a estruturagao 
dos principios da lei, do dever, do certo e do errado, etc., influi na 
formagao da imago 1 paterna, que depende quanto aos seus conteu¬ 
dos, das vivencias pessoais, ou seja, biologicas, sociais, ecologicas e 
psicologicas de cada um. Como cada cultura e cada individuo se 
estrutura quanto a esse dinamismo e variavel. Assim, nossa imago 
paterna nao e somente produto de nosso pai pessoal, mas da inte- 
ragao entre o arquetipo de pai e as nossas experiencias pessoais 
com os “humanizadores” desse arquetipo, dos quais o pai pessoal 
ou substituto e, em geral, o mais importante. 

Temos os chamados arquetipos estruturantes da personali¬ 
dade (grande-mae, pai, da conjugalidade ou da anima-animus e o 
da sabedoria) e outros de grande importancia clinica, como o do 
heroi, da sombra, da persona, da crianga, etc. Sao assim chamados 
porque atuam estruturando nossa personalidade: o arquetipo da 
grande-mae fundamenta a personalidade no dinamismo matriarcai, 
atendendo ao principio da nutrigao e da fertilidade. Este propicia 
sobrevivencia e desenvolvimento por meio da sensualidade: sexo, 
comidas, bebidas, dangas, corpo, morte, renascimento. Ele consti- 
tui, junto com o arquetipo do pai, os arquetipos da parentalidade, 
que regem as relates assimetricas entre o eu e o outro. 

Galias (2000) descreve de maneira clinicamente muito util a 
estruturagao dos papeis complementares destes dinamismos. De- 
nomina de papel (M) o matriarcai adulto, ativo-doador, e de (Fm) 
o papel complementar mais passivo-receptivo, o papel filho-do- 
matriarcal. 0 arquetipo do pai estrutura nossa consciencia median- 
te dois papeis, pela autora denominados (P) e (Fp). 0 papel (P), 
patriarcal adulto, ativo-doador, e o de filho-do-patriarcal (Fp), mais 
passivo-receptivo. 

0 arquetipo da conjugalidade (ou anima para o homem e 
animus para a mulher) estrutura o dinamismo de alteridade que traz 
a vivencia da igualdade dialetica no relacionamento entre o eu e o 
outro, no qual o individual e inseparavel e interage com o social. A 
consciencia atinge plena capacidade simbolica, pois opera de forma 
quaternaria (consciente e inconsciente do eu e do outro), e igualita- 
ria e dialetica (Vargas, 1995). 0 arquetipo da sabedoria estrutura a 
consciencia para a vivencia do todo, sem espago ou tempo, prepa- 
rando o ser humano para a transcendencia e o final da vida. 


AS ESTRUTURAS SOMBRA E PERSONA 

A sombra e, basicamente, a estrutura que content os aspectos 
de nossa personalidade que renegamos ou colocamos de lado por¬ 
que nao sao aceitos ou bem-vistos por nossa consciencia e/ou nos¬ 
sa cultura. 

A persona (termo latino que designava no teatro grego as 
mascaras usadas pelo ator) e a estrutura que content as atitudes, as 
posturas e as condutas que usamos (ou pela qual somos usados) no 
desempenho de nossos papeis sociais. 


iTermo usado por Jung para realgar que as imagens de fato encerram nao somen¬ 
te aspectos subjetivos da percepgao de experiencias reais por parte do sujeito, 
mas sao baseadas, tambem, em fantasias inconscientes ou derivadas do arquetipo. 


Tanto a sombra como a persona podem apresentar funcio- 
namento normal ou patologico (Byington,1988). A dimensao nor¬ 
mal e aquela que esta proxima da consciencia e a qual, com certo 
esforgo e abertura, temos acesso; a patologica esta inacessivel ao 
ego, cercada de defesas e, portanto, alem da forga de vontade. Pre- 
cisamos de ajuda externa para reconhece-la. 

E muito saudavel nao esquecer que sempre estamos gerando 
novas sombras; tambem e importante que nao tenhamos nunca a 
ilusao de sermos isentos dela. Por mais que integremos seus con¬ 
teudos a consciencia, que passam assim a ser ego e nao mais som¬ 
bra, e arquetipico e, portanto, proprio da especie humana, gerar 
sombra, nao sermos so luz, sendo, entao, grave engano pretender 
ser “aquele que tern certezas absolutas”, principalmente sendo um 
terapeuta. 


Exemplo de caso 

Um exemplo que pode ilustrar as duas estruturas e o de uma 
moga que teve por muito tempo uma grave depressao. Ela tinha 
intensa e rigida persona de “certinha, boazinha e bem-comporta- 
da”, tendo sido assim ate a adolescencia. Durante a terapia, teve o 
seguinte sonho: “encontra-se com um rapaz negro conhecido seu e 
que nao ve ha muito tempo. Ele e o oposto dela, estrangeiro, de 
vida um tanto irregular e instavel, simpatico, de espirito livre e 
algo irreverente. A moga deve leva-lo para a casa de seus pais, mas 
esta com vergonha e receio da reagao de sua familia, pois o rapaz 
usa trancinhas no cabelo e roupas extravagantes. Ela tenta uma 
preparagao para apresenta-lo a familia em melhores condigoes so¬ 
ciais (modo de se comportar, de falar, etc.) sem muito sucesso. Para 
sua surpresa, a mae o recebe muito bem, convida-o para jantar, 
dizendo que foi bom que ela trouxesse seu amigo para casa, incen- 
tivando-a a convida-lo a dormir aquela noite no quarto do irmao”. 

0 rapaz do sonho carregava muito de sua sombra, com ca- 
racteristicas que ela negava, mas que sua personalidade queria atin- 
gir, no sentido de ser mais livre e mais solta. 0 sonho mostra tam¬ 
bem o quanto a persona de “certinha” ainda era forte e rigida, impe- 
dindo-a, inclusive, de se dar conta de que sua mae nao era tao 
formal e que ela poderia ser mais descontraida. 

INDIVIDUAL, TIPOLOGIA E SELF 

Da integragao constantemente progressiva e orientada, em 
termos de arquetipos, entre consciente e inconsciente resultara o 
processo de individuagao (Jung, 1978a), o tornar-se si mesmo, o 
ser unico que somos. 

A regressao nao e necessariamente patologica, fazendo parte 
do processo de desenvolvimento. Quando se regride com participa- 
gao adequada do consciente, havendo dialetica ego-inconsciente, 
vivemos o que Neumann (1973) denominou de centroversao. En¬ 
tao, integram-se conteudos ao ego, por meio dessa regressao, ou 
seja, dessa centroversao. Mas, se na regressao o consciente for in- 
capaz de assimilar os conteudos inconscientes, cria-se uma situa- 
gao perigosa, na qual tais conteudos conservam sua forma original, 
arcaica e caotica, podendo com isso ate romper o ego (Jung, 1986). 

0 inconsciente contem todos aqueles elementos que sao ne- 
cessarios a auto-regulagao da psique. Assim pode ser entendida a 
teoria dos tipos psicologicos (Jung, 1976). Eles constituem a 
interagao dinamica de padroes psiquicos polarizados de compor- 
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tamento, de adaptagao e nao de posigoes estaticas. E uma tipologia 
dinamica, que fala de tendencias maiores, cujas unilateralidades 
tendem a se equilibrar pelas assimilates de conteudos incons- 
cientes (Vargas, 1981). Os termos introvertido e extrovertido, que 
se referem as atitudes de funcionamento da consciencia, torna- 
ram-se populares. 

As fungoes da consciencia, que juntamente com as atitudes 
definem os tipos, sao quatro: as racionais (pensamento e sentimen- 
to) e as irracionais (sensagao e intuigao). Todo individuo sempre 
tern as duas atitudes e as quatro fungoes, porem ha preferencia no 
uso de uma delas que tende a excluir a oposta, o que caracteriza os 
tipos psicologicos (Von Franz; Hillman, 1971). 

Sempre que ha desequilibrio psiquico, o inconsciente cria 
imagens arquetipicas que atuam como reguladores ou formas tipi- 
cas de comportamento e que podem ser vivenciadas de modo cria- 
tivo ou defensivo, dependendo da relagao ego-inconsciente, ou seja, 
do self, denominagao do centra organizador de toda psique (cons- 
ciente e inconsciente). 

E grande a importancia dos sonhos e das tecnicas de mobili- 
zagao para a analise junguiana, proporcionadores que sao do aflorar 
dos simbolos do inconsciente. Jung (1976) define simbolo como a 
melhor expressao de um fato novo e complexo, que transcende a 
formula<;ao consciente. 0 simbolo faz, entao, a ligagao consciente- 
inconsciente, sendo, assim, a melhor expressao de si mesmo. Age 
como transformador psicologico de energia, sendo o meio pelo qual 
o fluxo instintivo pode ser utilizado para trabalho eficaz. 

Para a psicologia analitica, o desenvolvimento psicologico 
ocorre durante toda a vida e so se completa com a morte, vista 
como o coroamento da vida. 

ANALISE JUNGUIANA: UM TRABALHO SIMBOLICO 
A primeira entrevista 

Diz-se, em tom de brincadeira, que a principal finalidade da 
primeira entrevista e que haja a segunda. Exagero a parte, e impor- 
tantissimo o primeira contato entre terapeuta e paciente, ja que ele 
estabelece muito do futuro da relato analitica e ate a possibilida- 
de de que ela acontega. E fundamental a receptividade e o acolhi- 
mento ao paciente em medida equilibrada e adequada. 

E importante esclarecer o que e a analise, tornando o pacien¬ 
te consciente de que vem procurar maior e melhor conhecimento 
de si mesmo, que seus sintomas e insatisfagoes se devem a conflitos 
que nao se resolverao somente com forga de vontade ou com con- 
selho do analista; dizer que e necessario esforgo no sentido de fran- 
queza e abertura e que, apesar de sua boa vontade, aparecerao di- 
ficuldades. Tambem e fundamental explicar que o paciente nao esta 
ali para ser bem-educado, ter autocontrole, mas, ao contrario, deve 
se esforgar para trazer tudo que sente, pensa, fantasia, sonha, etc., 
seja la o que for. 

A psicologia analitica acredita que e fundamental haver en- 
contro humano significativo entre analista e analisado nao somen¬ 
te dentro da perspectiva critica racional e consciente, mas tambem 
dentro do irracional, ao qual nos referimos por meio de expressoes 
como: “Meu santo bateu com o dele”, “Fui com a sua cara”, “Senti¬ 
me a vontade como se o conhecesse ha muito tempo”, etc., e que 
em psicologia e o inconsciente. 

Alguns aspectos, como pagamento, ferias, faltas e outros, 
devem ser discutidos com clareza, assim que possivel, definindo 


as condigoes do contrato terapeutico. Algumas vezes, atendemos 
em primeira consulta alguem muito angustiado, deprimido e so- 
frido e, obviamente, tais aspectos ficam para ser acertados mais 
tarde. Noutras situagoes, torna-se necessaria mais que uma entre¬ 
vista para que se decida, por meio de escolha mutua, qual a con- 
duta a ser tomada: inicia-se ou nao a psicoterapia, havera um 
encaminhamento para outro terapeuta, nao ha indicagao para 
psicoterapia, etc. 


Vivencia simbolica 

O simbolo, como intermediary entre o inconsciente e o ego, 
e o grande guia e iluminador do processo terapeutico. Sendo as¬ 
sim, e fungao primordial do analista buscar vivencias simbolicas 
das mais diferentes maneiras. Qualquer agao, objeto, imagem ou 
palavra e simbolico na medida que encerra, alem de seu significado 
mais imediato e perceptivel, outro aspecto que e inconsciente e, 
portanto, nao perceptivel facilmente. Por isso, Jung dizia que o sim¬ 
bolo e a melhor expressao de si mesmo, ja que comporta todo um 
significado, impossivel de ser melhor expresso, que esta alem, fun- 
cionando como permeador dos conteudos do inconsciente para o 
consciente. E por meio dele, portanto, que nao so as defesas, mas 
tambem os potenciais criativos do inconsciente poderao surgir, tra- 
zendo novas luzes para o ego. 

Diferentes pacientes tern mais facilidade de vivenciar seus 
simbolos por caminhos distintos. Alguns dramatizam com facilida¬ 
de; outros desenham ou criam historias. Alguns trazem sonhos e 
falam deles ou de suas fantasias sem dificuldades, o que nao acon- 
tece com outros. Alguns conseguem ter facilidade em se expressar 
verbalmente, de modo emocional e sofrido, mas ha tambem aque- 
les que usam o falar como defesa. 0 fundamental e que o simbolo 
seja experienciado de maneira viva, com emogoes, para que possa 
de fato desempenhar sua fungao de intermediador, trazendo novas 
luzes e percepgoes para o ego do paciente. 

Na medida que a analise junguiana e dialetica, a postura do 
terapeuta e a de se expor ao olhar observador do paciente tanto 
quanto este se expoe aos olhos do terapeuta. Eles ocupam posigoes 
diferentes, mas, em certa medida, sao dois seres humanos iguais 
que se encontram e vao, por meio dessa relagao, interagir. Nada 
impede, no entanto, que, por exemplo, no caso de um paciente 
muito tenso ou com dificuldade em dado momento de encarar o 
terapeuta, seja utilizado o diva como recurso tecnico que podera 
facilitar o trabalho. 


Transference e contratransferencia 

Antes de mais nada, e importante realgar o quanto e impor¬ 
tante para a psicologia analitica o manejo da transferencia, embora 
sua relevancia seja aqui relativizada diante de outros metodos de 
tratamento. E necessario dizer que ela e objeto de preocupagao nao 
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somente quanto a suas causas, mas tambem quanto a seus objeti- 
vos. E considerada tanto nos seus aspectos pessoais como nos 
arquetipicos. A contratransferencia e vista nao so como algo que 
pode atrapalhar a analise, mas tambem como aquilo que pode aju- 
dar, se for usada como instrumento de percepgao inconsciente por 
parte do analista. 

A transferencia e concebida como fenomeno geral e amplo, 
por meio do qual uma pessoa pode se tornar mais consciente das 
fungoes e dos conteudos psiquicos que faltam em sua vida consciente. 

0 fenomeno da transferencia e um so, contudo, pode ser abor- 
dado de diferentes maneiras (p. ex., de modo regressivo ou pros¬ 
pective). Dentro da perspectiva regressiva, entendemos a transfe¬ 
rencia como reexperiencia de simbolos (situagoes, desejos, etc.) 
reprimidos, mas na qual sempre esta presente o arquetipo, trazen- 
do seu potencial criativo. Prospectivamente, ela sera encarada mais 
como vivencia de simbolos que visam a realizagao de objetivos do 
inconsciente, embora repressoes tambem possam estar presentes. 

Byington (1985) faz uma outra distingao que e clinicamente 
util entre transferencia defensiva e criativa: a primeira ocorre quando 
a transferencia acontece cercada de defesas e dificultando o processo 
analitico; a segunda, quando ela acontece livre, buscando desenvol- 
vimento e ajudando no processo analitico. Reconhecer qual o aspec- 
to esta mais presente e esclarecer de forma estrategica um ou outro e 
questao de sensibilidade e arte terapeutica do analista. 

Adler (1961) adequadamente nos recomenda que nunca se 
deve negligenciar o aspecto arquetipico ao serem trabalhados os 
processos inconscientes em geral e na relagao transferencial em 
especial. 

A experiencia pessoal (p. ex., com o pai, pessoa humana) 
atua como fator que tambem evoca a imagem arquetipica (arqueti¬ 
po do pai), e ambas, em sua inter-relagao dinamica, formam a imago 
paterna (Neumann, 1990), que e produto dessas duas dimensoes: 
a pessoal e a arquetipica. Uma transferencia paterna com o analis¬ 
ta, por exemplo, trara sempre algo de pessoal e algo de arquetipico. 
0 sentido maior da transferencia sera fornecido pela vivencia sim- 
bolica propiciada por ela e facilitada pelo terapeuta, ora de modo a 
trabalhar mais o aspecto regressivo (interpretagao redutiva a expe- 
riencias passadas ou infantis), ora abordando mais os objetivos a 
serem atingidos (interpretagao prospectiva da transferencia). 

Jacoby (1984) simplificou um diagrama de Jung (Fig. 38.3.1) 
que ilustra bem os varios relacionamentos entre duas pessoas, no 
nosso caso, entre o analista (A) e o paciente (P). 0 acordo de ana- 



Figura 38.3.1 

Diagrama do relacionamento entre analista e paciente. 


lise e feito entre dois egos, mas ambos tern suas partes inconscientes 
que podem intervir mais ou menos nesse relacionamento. 

Sempre havera pontos inconscientes de A, dai a inevitabilidade 
da contratransferencia. 0 melhor que o analista pode fazer e nao 
alimentar a ilusao de que o problema (ou os conteudos) e sempre 
de P. Questionar seus proprios pontos de vista, suas emogoes, seus 
pensamentos e suas percepgoes, sem perder sua espontaneidade, e 
uma atitude que pode ajudar muito o trabalho analitico. 

Para o analista, a compreensao conscientizada das suas emo¬ 
goes contratransferenciais atua como fonte de informagoes e ins¬ 
trumento para entender o processo analitico como um todo. Por 
isso e fundamental que o analista tenha relagao viva com seu in¬ 
consciente (Fordham, 1957). 


Resistencia 

Resistencia e tudo que se opoe em atos e/ou palavras do pa¬ 
ciente em analise ao acesso deste ao seu inconsciente. Convem lem- 
brar que a resistencia, como qualquer defesa, tambem pode ser do 
analista. Como toda defesa, em principio ela deve ser respeitada e 
trabalhada com muito cuidado, uma vez que, se esta presente, de- 
vem existir bons motivos para isso. Nao e conveniente ao analista, 
as vezes imbuido de furor terapeutico, tentar afoitamente desfazer 
as defesas. Em algumas situagoes, o analista pode e deve tentar 
dissolver de forma cuidadosa certas defesas, mas sabemos tambem 
que a ajuda terapeutica e, as vezes, no sentido de que o paciente 
aprenda a viver melhor com seus sintomas e defesas, ja que as mes- 
mas sao, eventualmente, as melhores solugoes possiveis. 

Nao ha nada que nao possa ser utilizado como resistencia, o 
que dificulta muito o trabalho do analista em alguns casos. Tam¬ 
bem sabemos, porem, que e ela que pode fornecer o acesso mais 
proveitoso aos simbolos reprimidos e que sua ausencia pode ser 
indicagao de graves perturbagoes psiquicas. 

A psicologia analitica considera que o trabalho com os confli- 
tos atuais, vivos, que nao precisam estar fundamentados em confli- 
tos infantis, seja terapeuticamente mais util em certas situagoes 
(Adler, 1977). Jung (1989) afirmou ser o conflito tao comum no 
individuo normal como no neurotico. 0 que os distingue e que o 
primeiro o soluciona, mesmo com dificuldade, e o segundo perma- 
nece sob o dominio dele, repetitivamente, parecendo ser sua neu- 
rose a conseqiiencia de ficar bloqueado por conflitos. Estes podem 
ser considerados como tendo causa no passado, mas a compreen¬ 
sao deles como expressao de dificuldade do presente parece ser, em 
muitos casos, mais produtiva terapeuticamente. 

A resistencia em cada caso e analisada tanto como surgindo 
de conflitos infantis como algo contra as necessidades do momen- 
to; em outras palavras, deve-se tentar compreender o “ porque” e o 
“para que”. Uma tarefa dificil, portanto, e diferenciar entre resis- 
tencias que tern que ser analisadas e afirmagoes genuinas do in¬ 
consciente que, por isso, devem ser aceitas. Por exemplo, sempre 
que um sonho de um paciente contiver critica objetiva ao analista 
ou ao seu trabalho, este tern que ter o cuidado de observar sua 
propria resistencia, ou seja, aceitar que a resistencia do paciente 
possa estar voltada contra uma atitude inadequada da sua parte. 
Quando a resistencia do paciente e justificada, so sera resolvida 
com o analista se analisando ou se supervisionando com um cole- 
ga, podendo, assim, reconhecer a propria inadequagao. 

Jung relata um caso em que, por meio de um sonho seu, 
pode corrigir uma contratransferencia negativa e inconsciente que 
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estava tendo com um paciente, tendo obtido otimos resultados 
(Jung, 1978b). 


Trabalho com o conteudo inconsciente 

O conteudo inconsciente e trazido a analise principalmente 
por meio de associates livres, sonhos, reagoes emocionais, padroes 
de comportamento, resistencias, transferences e atos falhos. A ava- 
liagao relativa do conteudo, visto ora como oriundo de repressoes, 
ora como expressao da percepgao criativa do inconsciente, e a ca- 
racteristica basica do trabalho do analista junguiano, ou seja, pro- 
piciar vivencias simbolicas. 

Os sonhos sao vistos como trazendo uma mensagem simboli- 
ca, entao, a fungao do analista e propiciar que os simbolos oniricos 
se revelem. 0 sonho e visto como produto natural da psique. Ele e 
“um auto-retrato espontaneo em forma simbolica da situagao atual 
no inconsciente do sonhador” (Jung, 1984). 

0 metodo de trabalho com o sonho em que se procuram as 
causas e as razoes do mesmo foi denominado causal-redutivo por 
Jung. Ele chamou de sintetico-construtivo o metodo de associagao 
circular e amplificagao, procurando o sentido simbolico do sonho 
como tal. A psicologia analitica utiliza-se dos dois metodos, confor- 
me as circunstancias. Tambem pode abordar o sonho de maneira 
objetiva (associando os simbolos oniricos com aspectos da vida 
objetal do sonhador) ou subjetiva (associando os simbolos do so¬ 
nho com aspectos ou dimensoes da personalidade do sonhador). 

Em uma apresentagao sintetica, e muito dificil dar exem- 
plos do metodo amplificatorio. Tambem e muito duvidoso falar 
de um sonho fora do seu contexto analitico. Apenas como ilustra- 
gao, citaremos o sonho contado por um colega analista que e bas- 
tante claro. Apos uma sessao em que houve intenso trabalho ana- 
litico, estando a paciente e o analista entusiasmados com a rique- 
za da sessao, a analisanda traz na sessao seguinte um sonho em 
que se ve como uma tartaruga, andando num lugar repleto de 
dificuldades, com muitos caminhos, como se fosse um labirinto. 
Havia uma mao que a ajudava a andar. Apos algum tempo, essa 
mao a agarra pelo pescogo, arrasta-a e a tira do local de maneira 
subita. Ela, entao, tonta e meio perdida, percebe que a mao era a 
do seu terapeuta. 

As associagoes da paciente com a ajuda do terapeuta apon- 
tam de imediato para a percepgao de que havia existido um ritmo 
acelerado de amplificagoes por parte do terapeuta e que a paciente 
necessita de ritmo mais lento e de ajuda adequada aos seus limites. 
Nesse exemplo, flea claro o quanto o inconsciente de um paciente 
pode ser perceptivo e auxiliar no processo, se o analista estiver 
aberto para aceita-lo nesse seu aspecto criativo e prospectivo. 

As figuras do sonho no exemplo citado foram trabalhadas em 
nivel objetivo. Podem, contudo, tambem ser abordadas em nivel 
subjetivo, sendo entendidas como fatores internos. Nesse caso, por 
exemplo, a paciente como tartaruga pode ser vista como sua parte 
consciente, lenta e cuidadosa, vitima de idealizagao superegoica, 
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Os sonhos sao vistos como trazendo uma mensagem simbolica, 
entao, a fungao do analista e propiciar que os simbolos oniricos se 
revelem. 0 sonho e visto como produto natural da psique. 


exigente, a qual o ego se submete, deixando-se violentar, simboliza- 
da na figura da mao do analista. 

Nao ha uma tinica e definitiva interpretagao. Os sonhos sao 
vivos e podem mostrar aspectos novos com o passar do tempo e 
apos mudangas na personalidade do sonhador (Adler, 1961). 

A discussao dos aspectos arquetipicos nos sonhos e na trans¬ 
ference nos remete ao metodo da imaginagao ativa, que e caracteris- 
tico da psicologia analitica. Por meio dele, o paciente pode entrar 
em contato com seus simbolos, ampliando a comunicagao entre 
ego e inconsciente. Tal fato foi inicialmente chamado por Jung de 
fungao transcendente, pois ela permite que os conteudos criativos 
do inconsciente, ate entao reprimidos, possam se integrar ao ego. 
Assim, o ego pode confrontar o inconsciente e dai resultar na am- 
pliagao da consciencia. 

Os conteudos inconscientes podem ganhar substancia sob a 
forma de imagens, palavras ou cenas dramaticas. Pode-se entrar 
em debate com tais representagoes, mas sempre esperando que surja 
resposta espontanea. Ha necessidade de esforgo e aprendizagem 
para a vivencia do metodo, mas, quando isso ocorre, traz uma con- 
viegao intima, muito diferente dos devaneios. 

0 metodo pode ajudar a integrar conteudos reprimidos ou 
revelar aspectos arquetipicos, potenciais uteis para o amadureci- 
mento da personalidade. 


Elaboragao e fim da analise 

Na elaboragao, como analistas junguianos, buscamos estabe- 
lecer a dialetica entre inconsciente e consciente, por meio da vivencia 
simbolica, ja que o simbolo e o que relaciona um com o outro, ou 
seja, visamos ampliar o contato do ego (centro da consciencia) com 
os simbolos. Nos estagios iniciais da analise, buscamos o fortaleci- 
mento do ego, por meio, principalmente, da integragao dos con¬ 
teudos da sombra, que sao, em geral, projetados. 

Conteudos dos diferentes dinamismos (Byington, 1987) se- 
rao integrados e, concomitante ou posteriormente, aspectos do con¬ 
teudo arquetipico serao elaborados, o que levara a questao do sig- 
nificado e do sentido da vida para o paciente, ajudando-o a desco- 
brir suas respostas. Essa e outra caracteristica da psicologia analiti- 
ca, qual seja a de encarar a questao do significado como parte da 
analise. Aqui, nao se trabalha mais com resistencias e complexos 
neuroticos, mas com problemas normais de vida e que todos tern 
que enfrentar para tornarem-se um individuo no sentido pleno. 

Nesse ponto, adentramos o problema do estagio final da ana¬ 
lise. 0 paciente vai, na realidade, deixando de se-lo, para passar a 
ser cada vez mais um parceiro na busca de sua verdade e do senti¬ 
do de sua vida. Investigam-se, cada vez mais, os conteudos arque¬ 
tipicos do inconsciente e seus significados para o analisando, quan¬ 
do, entao, suas genuinas necessidades aparecerao. 

As sessoes vao se tornando mais espagadas, e o paciente cada 
vez mais trabalha independentemente do analista para compreen- 
der seu conteudo simbolico, o que e sinal do amadurecimento al- 
cangado por ele. Obviamente, que tal grau de amadurecimento nao 
e atingido por muitos pacientes. Ha, portanto, inumeros graus de 
realizagao final de uma analise. 

Sem duvida, a elaboragao da transferencia pessoal e sua com- 
preensao e um dado significativo do fim de uma analise. Em mui¬ 
tos casos, ela se encerra com o alivio dos sintomas e das limitagoes 
impostas pelo inconsciente e a independence da assistencia do 
analista. 
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Entretanto, existem muitas outras variaveis, na medida em 
que a analise e especi'fica para cada caso. Ha, por exemplo, indivi- 
duos que necessitam de processo em que possa haver interrupgoes 
com retornos apos algum tempo, outros que progridem ate certo 
ponto com um analista e necessitam de outro para a continuidade 
de seu processo, etc. 

CONCEITO DE CURA 

A psicologia analitica tern como objetivo o amadurecimento 
do individuo, acabando com antigas atitudes nao mais adequadas, 
ajudando a criar novas que sejam construtivas, vitalizando e ampli- 
ando a consciencia e sua relagao com o inconsciente. Assim, o tra- 
tamento pode ser considerado o reajuste da atitude psicologica rea- 
lizado com a ajuda do terapeuta. 

Para alguns pacientes, o tratamento se encerra com a elimi- 
nagao dos sintomas, o que nao ocorre para muitos. As vezes, pode- 
riamos ate compreender certos sintomas como o estimulo constan- 
te que mantem o paciente conscio da necessidade de crescer e ama- 
durecer, nao sendo valido para ele, entao, a eliminagao desse sinto- 
ma. 0 homem necessita ter dificuldades, mas o exagero delas e 
inadequado. 

Na medida em que consideramos a analise lidando com a saude 
mental e o bem-estar psiquico, a questao do sentido e do significa- 
do da vida para o paciente pertencem ao campo de suas preocupa- 
goes (Vargas, 1987). Somente experimentando o viver como algo 
significativo, que tenha sentido, uma pessoa podera considerar-se 
ajustada a vida e a realidade da morte. 

Nao e papel do analista “doutrinar” quern quer que seja em 
qualquer sentido, muito menos no religioso. Contudo, e tarefa sua 
ajudar o analisando a descobrir o sentido de sua vida pessoal. E 
aqui que a psicologia analitica, por meio da realidade da psique e 
da fungao transcendente, traz contribuigao valiosa. 

Essa realidade tern a ver com as imagens arquetipicas trans- 
pessoais, que transcendem a personalidade. E tais imagens tern, 
por um lado, o carater de eternidade, e, por outro, a espiritualidade 
provinda de sua natureza de nao-ego. Assim, o ego pode se experi- 
mentar como “o objeto de um motivo supra-ordenado e desconhe- 
cido - o self’ (Jung, 1978b). A realizagao desse centra, do self, ou 
sua totalidade e o objetivo final da psicologia analitica. 

E condigao previa para atingir tal objetivo que fixagoes e com¬ 
plexes patologicos tenham sido elaborados e superados. Mas e ob- 
vio que a psique nao e somente esse conteudo regressivo; sua ple¬ 
nitude e a satisfagao existencial do ser humano implicam o mate¬ 
rial prospectivo e transcendental da psique. Tal realizagao do self 
trara sentidos e significados para a vida. 


A questao de como poderiamos ajudar alguem a estar melhor 
preparado para enfrentar dificuldades futuras, que atitudes espiri- 
tuais e morais ter frente a influencias perturbadoras, tem a respos- 
ta na supressao de separagao vigente entre consciente e inconsciente. 
A natureza determinada e dirigida da consciencia, tao util e tao 
duramente conquistada pela humanidade, nao e mais mantida a 
custa da supressao do inconsciente, pois, gragas a fungao transcen¬ 
dente, ha permeagao entre as duas atitudes. 

A vida tem que ser conquistada constantemente, por isso nao ha 
posigao que possa ser mantida como adequada por longo periodo. So 
essa dialetica etema entre as atitudes inconsciente e consciente podera 
criar condigoes para o ser humano enfrentar adequadamente os mais 
diferentes desafios e realizar de forma plena a sua individuagao. 
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IMDUCAO 

A psicoterapia grupal diferencia-se das abordagens individuals 
pela ocorrencia de rede de multiplas interagoes entre os diversos 
pacientes e deles com o terapeuta. Assim, os metodos e as tecnicas 
utilizadas sao especificos e seus efeitos tambem sao diferenciados 
daqueles obtidos por outras formas de psicoterapia. 

A psicoterapia de grupo nao e uma situagao em que se pro- 
cessam varias psicoterapias individuals simultaneas; nela, estabe- 
lece-se o intercambio constante de elementos conscientes e incons- 
cientes entre os diversos participates e entre eles e o terapeuta. 0 
material emergente na sessao nao e a soma das problematicas indi¬ 
viduals de seus membros, mas o resultado de troca de ideias, senti- 
mentos e sensagoes. E essa rede interacional - a dinamica grupal - 
que sera objeto da psicoterapia, com o pressuposto de que, tratan- 
do-se o grupo, trata-se o individuo. 

A dinamica grupal pode ser abordada de diferentes maneiras 
e surgiu a partir da contribuigao de muitos autores que estudaram 
e desenvolveram atividades grupais. 

HISTORIC!) 

A ideia de se tratar as pessoas em grupo surgiu no inicio do 
seculo XX (1905), quando J. Pratt, tisiologista norte-americano, re- 
solveu agrupar seus pacientes tuberculosos para discutir os proble- 
mas da doenga e orienta-los quando as medidas higienicas e diete- 
ticas. Essa experiencia serviu de base para o desenvolvimento pos¬ 
terior dos grupos tematicos e de auto-ajuda. Em 1935, inicia-se o 
grupo dos “Alcoolatras Anonimos” que, em fungao de seu sucesso 
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A psicoterapia de grupo nao e uma situagao em que se processam 
varias psicoterapias individuals simultaneas; nela, estabelece-se o 
intercambio constante de elementos conscientes e inconscientes 
entre os diversos participantes e entre eles e o terapeuta. 


terapeutico, expandiu-se para diversos paises, constituindo recurso 
terapeutico de grande valia no tratamento do alcoolismo. 

Mais ou menos na mesma epoca, em 1910, em Viena, Moreno 
iniciou seu trabalho com grupos de criangas, depois prostitutas e 
presos, em que propunha discussoes e dramatizagoes. A partir dessas 
experiencias, comegou a perceber que elas continham valor terapeu¬ 
tico, passando, entao, a desenvolve-las e sistematiza-las, constituin- 
do-se o psicodrama, tecnica psicoterapeutica originalmente desen- 
volvida para atendimentos grupais. Em 1930, cria o termo “terapia 
de grupo”. 

Nesse referencial, o conceito que justifica o trabalho tera¬ 
peutico com o protagonista e a nogao de co-inconsciente, aspecto 
da dinamica grupal que traduz o material inconsciente comparti- 
lhado pelos varios componentes do grupo e que emerge em deter- 
minado momento do processo psicoterapico. 

Freud, no transcorrer de sua obra, estuda em varios momen- 
tos os fenomenos grupais em sua perspectiva psicologica. Acredita- 
va que um grupo se formava em tomo de um lider e que a base da 
dinamica grupal estaria nas identificagoes entre os varios compo¬ 
nentes do grupo entre si, e entre eles e o lider. 

Ja na decada de 1930, Schilder e Slavson comegaram a prati- 
car uma forma de psicoterapia psicanalitica em grupo. Naquele mo¬ 
mento, o que se fazia era a abordagem de cada individuo no con- 
texto do grupo, proposta essa que evoluiu no tempo. 

A psicoterapia psicanalitica de grupo foi inaugurada como 
tal por Foulkes, em 1948. Ele propos que a abordagem grupal deve- 
ria considerar o proprio grupo como “paciente”, sendo ele diferen- 
te da soma e da individualidade de seus integrantes. Assim, o gru¬ 
po e por si so o instrumento terapeutico. Ele transpos para o aten- 
dimento grupal todos os conceitos psicanaliticos, assim como a tec¬ 
nica utilizada pela psicanalise. Para tanto, sublinha a relagao entre 
comportamentos e emogoes da vida pregressa do individuo com 
aqueles que ocorrem no contexto grupal. A enfase nesse tipo de 
abordagem se da sobre os aspectos transferenciais estabelecidos 
entre os componentes do grupo e entre eles e o terapeuta, aspectos 
esses que serao interpretados. 

Bion, na decada de 1940, desenvolveu conceitos teoricos ori- 
ginais amplamente utilizados hoje na pratica da psicoterapia psica¬ 
nalitica de grupo, ao atender grupos em um hospital militar duran- 
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te a II Guerra Mundial. Dentre suas contribuigoes, podemos citar o 
conceito de grupo de trabalho e o de grupo de pressupostos basicos. 

FATORES TERAPEUTICOS DO GRUPO 

Um grupo se torna terapeutico quando um de seus compo- 
nentes, o terapeuta, nao estando comprometido com a dinamica 
grupal, pode explicita-la, o que ocorre por meio de interpretagoes 
ou de outras tecnicas. Alem de aspectos tecnicos, como a interpre- 
tagao e a dramatizagao, que tambem sao utilizadas na psicoterapia 
individual, ha outros que sao especificos da psicoterapia grupal. 

0 setting, caracterizado por horario, regras compartilhadas 
por todos os participantes do grupo e honorarios, em um contexto 
grupal, por si so, estabelece limites e constitui-se em representante 
da realidade externa. Ele coloca os pacientes em contato com tal 
realidade e os incita a aceitarem-na, para poderem pertencer ao 
grupo. Essa experiencia espelha a vivencia de regras e convengoes 
sociais na vida, alem de tambem promover o reconhecimento da 
situagao de assimetria de papeis entre os componentes do grupo 
entre si e em relagao ao terapeuta. Outra forma de o grupo promo¬ 
ver o teste de realidade e a possibilidade que se abre para cada 
componente perceber o mundo a seu redor, de corrigir as incorre- 
goes e de confirmar suas impressoes ao compara-las com as dos 
demais participantes do grupo. 

0 fato de participar de um grupo favorece ao individuo a 
tomada de consciencia de que ele nao e o unico a ter problemas e 
propicia o compartilhar de questoes semelhantes com seus compa- 
nheiros de grupo. Isso e particularmente importante quando se tra- 
ta de assuntos tidos como vergonhosos e constrangedores, pois se 
torna mecanismo de alivio do sentimento de culpa. Alem disso, a 
percepgao de participar de um grupo promove o sentimento de 
pertencimento, de ser reconhecido e aceito pelos demais integran- 
tes. Assim, desenvolve-se o sentimento de cada um poder contar 
com o outro, o que muitas vezes vem preencher o vazio de uma 
familia interna e/ou externa. Essa vivencia tambem colabora para 
o desenvolvimento de tolerancia e posturas altruistas. 

0 contato com os demais componentes do grupo favorece a 
modelagem de papeis, processo consciente de aprendizado e aquisi- 
gao de padroes de comportamento por imitagao. Estabelecem-se 
tambem identificagoes, que sao mecanismos inconscientes por meio 
dos quais sao incorporadas caracteristicas de outros individuos. No 
campo grupal, os processos identificatorios ocorrem com muita in- 
tensidade e freqiiencia, como se fossem uma “galeria de espelhos”, 
onde cada um se reflete e e refletido pelos demais. Essas identifica¬ 
goes contribuem para a formagao das identidades grupal e indivi¬ 
dual de cada componente do grupo. 

Todos esses fenomenos quando ocorrem tern fungao terapeu- 
tica e so se dao na medida que o grupo exerce a sua fungao conti- 
nente. Este termo e utilizado a semelhanga do que Bion denomina 
de fungao continente do terapeuta. Tal fungao deve ser entendida 
como a atividade do terapeuta de poder receber as identificagoes 
projetivas do paciente, conte-las o tempo necessario para que ele 
proprio possa identifica-las e significa-las. Alem disso, ele deve 
devolve-las ao paciente ja decodificadas e re-significadas na medi¬ 
da da possibilidade do paciente de ouvi-las. No contexto grupal, 
essa fungao se estende tanto ao terapeuta como aos demais compo¬ 
nentes do grupo. Nesse caso, o terapeuta deve poder acolher uma 
intensa rede de identificagoes projetivas que atinge todos os partici¬ 
pantes do grupo, mas que nele concentra-se prioritariamente. Es- 


pera-se que alem de conter tal carga projetiva, o terapeuta possa, 
apos, discriminar e identificar o denominador comum entre todas 
elas, significa-la e comunica-la ao grupo. Assim, experiences emo- 
cionais que estao sendo vividas por todos podem ser nomeadas, 
encontrando a possibilidade de serem reintrojetadas pelos partici¬ 
pantes do grupo. 

Assim, gradativamente, cada componente do grupo vai po- 
dendo experimentar a capacidade de ser continente para suas pro- 
prias angustias e de seus companheiros de grupo. Essa vivencia 
permite a experiencia do sentimento de compaixao e solidarieda- 
de, alem da possibilidade de fazer verdadeiras reparagoes, promo- 
vendo alivio e aumento da auto-estima e da confianga basica. 

Tais condigoes proporcionadas pela psicoterapia grupal nao 
tern equivalentes nas abordagens individuals. Na psicoterapia indi¬ 
vidual, como a realizada com o embasamento teorico proposto pelo 
psicodrama, ha o espago para o compartilhamento de vivencias com 
o paciente em situagoes muito limitadas; em abordagem psicanali- 
tica isso nao e possivel. 0 processo de modelagem fica restrito ao 
papel do psicoterapeuta, sendo de pouca valia para o paciente. As 
identificagoes ocorrem de forma mais lenta, pois estao submetidas 
a transference estabelecida. Entretanto, nao devemos esquecer que 
a psicoterapia individual propicia maior aprofundamento na com- 
preensao da dinamica do paciente, alem de ser mais adequada para 
aqueles com organizagao de funcionamento psiquico mais primiti- 
va e que, em fungao de tal organizagao, se adaptam melhor a rela¬ 
gao dual. 

F0RMA()A0 DO GRUPO 

As regras de formagao de grupo variam amplamente segun- 
do o embasamento teorico que rege a terapia, o tipo de atendimen- 
to que se pretende oferecer, as condigoes fisicas que limitam o aten- 
dimento e a experiencia pessoal do terapeuta. 

Restringindo-nos ao estudo dos grupos terapeuticos com fins 
de insight, podemos dizer que a sua formagao passa por tres eta- 
pas: planejamento, selegao e composigao do grupo. 

A etapa de planejamento supoe que o terapeuta defina para si 
quais sao seus objetivos, com que tipo de organizagao psiquica deseja 
trabalhar e tambem em qual referencial teorico. 

De modo geral, o numero de participantes varia de 5 a 15, 
igualmente divididos entre homens e mulheres e dentro de faixa 
etaria que pode variar de forma ampla no atendimento de adultos. 
Pode-se, entretanto, formar grupos pequenos, de 4 a 6 componen¬ 
tes e grandes grupos, como os chamados psicodramas publicos, 
que podem ser compostos por ate 200 pessoas. Os grupos muito 
pequenos caracterizam-se por proporcionar maior enfoque indivi¬ 
dual; os grandes grupos sao utilizados para atos terapeuticos, rea- 
lizados em sessao unica, nao se constituindo em grupos que desen- 
volverao processo de psicoterapia. 

Os grupos podem ser fechados ou abertos. Os fechados sao 
aqueles que nao permitem a entrada de novos componentes no 
decorrer do processo de psicoterapia e, muitas vezes, tern tempo 
de duragao limitado. Quanto aos abertos, permitem a incorporagao 
de novos membros em sua composigao, em substituigao aos que 
sairam, podendo, apos algum tempo, serem compostos por indivi¬ 
duos que nao participaram da formagao inicial do grupo. 

Os grupos tambem podem ser heterogeneos ou homogeneos. 
A variedade de perfis culturais, sociais e ideologicos, assim como o 
tipo de dinamica dos individuos, tendem a ser enriquecedores para 
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o grupo. Essa separagao e muito relativa, pois os grupos podem ser 
homogeneos em relagao a algum aspecto, que em geral e o diagnos- 
tico psiquiatrico ou condigao morbida, mas, obviamente, nao sera 
em relagao a outros parametros como, por exemplo, idade e sexo, 
entre outros. 

A proxima etapa da formagao do grupo terapeutico e a sele¬ 
gao dos pacientes. A maioria dos autores preconiza algumas entre- 
vistas individuals com o terapeuta para que, alem da avaliagao dos 
criterios de selegao proprios a psicoterapia de grupo, tambem se 
possa analisar algum impedimento referente a relagao de um pacien- 
te com outro ou dele com o terapeuta. Entretanto, ha autores que 
optam pela inexistencia de vinculo previo, de forma que nao se 
corre o risco de intelectualizagao do material trazido pelos compo- 
nentes do grupo, sendo utilizado integralmente o material que apa- 
rece nas primeiras sessoes, decorrente do contato entre pessoas 
que nao se conhecem. 

Os criterios de selegao relacionam-se com o prognostico em 
psicoterapia, decorrendo dai a sua importancia. Bechelli e Santos 
(2002) listam os seguintes criterios para os grupos heterogeneos: 

1. Boa motivagao para mudanga. Capacidade do paciente 
de desejar participar ativamente do processo tera¬ 
peutico, alem de reconhecer seus sentimentos, pensa- 
mentos e comportamentos, estando aberto a novas idei- 
as e solugoes. 

2. Boa capacidade de se relacionar. Habilidade em esta- 
belecer relacionamento de confianga, podendo desen- 
volver boa alianga terapeutica. Implica a possibilidade 
de expressar tanto os sentimentos calorosos como aque- 
les associados a indignagao, raiva e discordia. 

3. Boa forga de ego. Definida como a capacidade de tolerar 
ffustragoes e postergar gratificagoes. Sao pessoas capazes 
de flexibilidade e criatividade. 

4. Boa mentalidade psicologica (psychological mindedness ). 
Corresponde a capacidade de introspecgao e ao desejo 
de compreender seus problemas do ponto de vista psi- 
cologico. 

Quanto mais integrado for o funcionamento psiquico do pa¬ 
ciente, ou em outras palavras, quanto mais ele tiver percorrido seu 
desenvolvimento psicossexual, melhor ele se adaptara a psicoterapia 
grupal, ja que este contexto implica a possibilidade do paciente 
criar vinculagoes com mais de uma pessoa ao mesmo tempo. 

Apos a selegao dos pacientes, cabe ao terapeuta proceder a 
composigao do grupo. Para tal, ele deve criar a hipotese de como 
se constituira a relagao entre cada um dos componentes do grupo, 
podendo ser auxiliado nessa tarefa pelos seus sentimentos contra- 
transferenciais durante as entrevistas individuais de selegao. Pode 
tambem ser-lhe util avaliar a heterogeneidade de estilos de co- 
municagao e de desempenho de papeis, o que podera favorecer a 
maior integragao dos participantes, por meio da complementarie- 
dade das fungoes. Nesse sentido, a criagao de um grupo novo 
exige mais do terapeuta do que a inclusao de novos pacientes nos 
grupos abertos. 

CONTRATO TERAPEUTICO 

O contrato terapeutico e realizado pelo terapeuta na primei- 
ra sessao. Consiste no estabelecimento do enquadre (setting), no 


qual o grupo estara inserido, organizando-se e funcionando de acordo 
com suas regras e combinagoes. 

De maneira geral, estabelecem-se normas objetivas como dia, 
hora, lugar e quorum mi'nimo. Em media, as sessoes duram 60 mi- 
nutos, quando sao realizadas duas ou tres vezes por semana, e 90 a 
120 minutos quando realizadas uma vez por semana. Muitos tera- 
peutas optam por ter tempo limite de aproximadamente 15 minu¬ 
tos para o inicio da sessao, na espera de retardatarios. Findo esse 
tempo, inicia-se a sessao, mas qualquer um que chegue atrasado 
podera entrar. 

O tempo de duragao da terapia de grupo pode ser indefinido, 
como nos grupos analiticos, ou determinados, com a combinagao 
de prazo para termino e propositos bem-delimitados, mais proprios 
de instituigoes. 

A determinagao de quorum minimo e optativa, mas muitos 
preferem so realizar a sessao com no minimo tres componentes, 
pois argumenta-se que assim se configura a unidade basica de um 
grupo. Alem disso, em sessoes realizadas com um unico compo- 
nente, corre-se o risco de se estabelecer mecanismo de obtengao de 
sessoes individuais, alem da possibilidade de revelagao de situa- 
goes que o paciente esteja evitando colocar no grupo. 

Ha autores que aventam a possibilidade de qualquer compo- 
nente do grupo solicitar sessao individual. A concomitancia de aten- 
dimento individual e grupal pode ser necessaria em algumas situa- 
goes, embora certos autores sejam radicalmente contra este proce- 
dimento. Em geral, tal recurso e utilizado por curtos periodos de 
tempo, em que um dos componentes do grupo atravessa situagao 
vivencial geradora de maior angustia ou quando o proprio trabalho 
grupal mobiliza grau excessivo de emogao. Em tais circunstancias, 
a relagao dual pode propiciar exclusividade de tempo e espago, 
alem de ambiente de maior continencia para que se trabalhe a situa¬ 
gao emergencial. 

Outro aspecto util a ser abordado na primeira sessao e a re- 
gra do sigilo, na qual se exige que os pacientes e o terapeuta se 
abstenham de comentar com outras pessoas o que se passa dentro 
do grupo. Esta exigencia e fundamental para o bom andamento do 
grupo, pois, em caso contrario, todos se sentirao muito ameagados 
em relagao a exposigao de sua intimidade e o grupo se desintegrara. 

Ha tambem a regra da neutralidade, que no ambito das psico- 
terapias de grupo tern destaque especial, em fungao da alta possibili¬ 
dade de o terapeuta ter preferencia por determinados pacientes ou 
certas idiossincrasias por outros, e “tomando partido”, possa com- 
prometer gravemente seu papel terapeutico. 

DESENVOLVIMENTO DO GRUPO 

O desenvolvimento das sessoes grupais ocorre em fungao de 
seus objetivos e da tecnica empregada para alcanga-los. Varias abor- 
dagens tecnicas podem ser utilizadas, entre elas a psicanalitica e a 
psicodramatica. 

Abordagem psicanalitica 

Transference 

A abordagem psicanalitica se detem na observagao da comu- 
nicagao entre os componentes do grupo, inferindo que ai se expres- 
sam seus mecanismos inconscientes. Langa mao de recursos tecni- 
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cos, como as manifestagoes transferenciais entre os integrantes do 
grupo e entre eles e o terapeuta, e de atividade interpretativa. 

As manifestagoes transferenciais na psicoterapia de grupo se 
diferenciam daquelas que ocorrem na psicoterapia individual por 
proceder de varias fontes e por sua maior intensidade. Didatica- 
mente, podemos dividi-la em quatro niveis: 

1. De cada individuo com o terapeuta. 

2. Do grupo como totalidade com o terapeuta. 

3. De cada individuo em relagao a outro determinado in¬ 
dividuo. 

4. De cada individuo em relagao ao grupo como entidade 
abstrata. 

Essas manifestagoes transferenciais podem expressar-se si- 
multaneamente e variam com o momento do grupo. Inicialmente, 
surgem transferencias cruzadas que expressam dependencia e ne- 
cessidade de amor, coloridas pela natureza paranoide. Costuma ha¬ 
ver a divisao do grupo em dois subgrupos: um que expressa espe- 
ranga e faz propostas de vinculagao simbiotica e outro que pronun- 
cia desesperanga e temores. Com o passar do tempo, essas manifes¬ 
tagoes perdem a intensidade e se modificam no sentido de expres- 
sarem preocupagao genuina de uns com os outros. 

Vale mencionar uma outra forma de transferencia, a intertrans- 
ferencia, que ocorre quando o atendimento e feito em co-terapia. 
Nessa situagao pode ocorrer dissociagao dos conteudos, ficando cada 
terapeuta sujeito a receber alguns aspectos transferenciais, alem 
das manifestagoes transferenciais que ocorrem entre os terapeutas. 

0 manejo da transferencia consiste em reconhecer e discri- 
minar as diferentes transferencias e significa-las. Deve-se tambem 
lembrar que nem toda transferencia deve ser explicitada e que muitas 
manifestagoes transferenciais podem nao se referir a repetigao, mas 
espelhar uma vivencia genuinamente nova. 

E preciso notar tambem a necessidade do terapeuta em usar 
os inevitaveis sentimentos contratransferenciais como instrumento 
de empatia, alem de estar atento a possibilidade deles apontarem 
para algum conluio inconsciente do terapeuta com o grupo. 


Interpretagao 

A interpretagao dos fatos ocorridos na transferencia, no “aqui- 
agora” constitui-se como o principal instrumento tecnico, mas sem 
duvida nao e o unico. Outras intervengoes, com o objetivo de pro- 
vocar reflexoes no grupo, tambem sao bastante utilizadas, incluin- 
do perguntas, clarificagoes, confrontagoes e analogias. 

Na psicoterapia de grupo, nao e possivel privilegiar as inter- 
pretagoes de um ou alguns pacientes sem conecta-las com o grupo 
em si. 0 terapeuta deve reconhecer o denominador comum das 
tensoes do grupo para conectar as interpretagoes individuais com 
as coletivas. Assim, os pacientes sentirao que estao sendo compreen- 
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Na psicoterapia de grupo, nao e possivel privilegiar as interpreta¬ 
goes de um ou alguns pacientes sem conecta-las com o grupo em 
si. 0 terapeuta deve reconhecer o denominador comum das tensoes 
do grupo para conectar as interpretagoes individuais com as 
coletivas. 


didos, reforgando a comunicagao e o vinculo, facilitando o apareci- 
mento de novas associagoes e sentimentos, promovendo, assim, o 
desenvolvimento do grupo. 


Pape is e liderangas 

Uma das caracteristicas mais evidentes nas psicoterapias de 
grupo e o desempenho de papeis e posigoes por parte de cada um 
dos constituintes. Ha sempre um jogo de assungao e descarte de 
papeis, que progressivamente deixam de ser fixos e estereotipados 
a medida que vao sendo reconhecidos e modificados, adquirindo 
plasticidade intercambiavel e contribuindo para a construgao da 
identidade do individuo. 

Os papeis mais comumente encontrados sao: 

• Bode expiatorio: serve como o depositario de toda a “mal- 
dade” do grupo. 

• Porta-voz: mostra mais claramente aquilo que o restante 
do grupo pensa e sente. 

• Sabotador: procura impedir o andamento do grupo por 
meio de inumeras formas de resistencia. 

• Obstrutor: procura obstaculizar determinado assunto que 
esta provocando angustia geral, por exemplo, produzin- 
do alguma situagao engragada. 

• Apaziguador: tern a fungao de colocar “panos quentes” pela 
dificuldade de lidar com situagoes tensas, especialmente 
aquelas que envolvem agressividade. 

• Lider: o papel de lider aparece em duas dimensoes. Uma 
no terapeuta, que foi naturalmente designado para tal, e 
outra que surge de forma espontanea entre os membros 
do grupo. Este lider podera exercer fungao integradora e 
construtiva ou apresentar excessivo narcisismo destrutivo. 

Segundo Bion (1970), todo grupo tern necessidade de lide- 
ranga. Mesmo em grupos sem lideres formais, em pouco tempo, 
inconscientemente, formam-se liderangas de forma inevitavel. Ele 
postulou que o lider e um emergente do grupo e seu aparecimento 
relaciona-se com a forma com que o grupo organiza o inconsciente 
grupal. Descreveu tres formas basicas de funcionamento adotadas 
pelos grupos e as denominou de “supostos basicos”. 

0 primeiro suposto basico e o da dependencia, em que o lider 
do grupo e o terapeuta, o unico lider sancionado. Nesse momento, 
o grupo esta desintegrado, ha fenomeno coletivo semelhante a 
despersonalizagao e a negagao das diferengas individuais e o lider 
e visto como idealizado, aquele de quern se espera tudo o que se 
necessita. E a posigao mais regredida, na qual o grupo passa a fun- 
cionar com padroes arcaicos de comportamento. 

Comumente e a primeira configuragao a aparecer no grupo e 
representa forma de defesa contra a intensa angustia paranoide 
despertada pela condigao de se estar em grupo. Ha o aparecimento 
de medo, desconfianga e hostilidade para com o terapeuta e os 
outros participantes. 

0 segundo suposto basico e o de luta efuga. Aqui, o grupo ja se 
encontra mais integrado, sendo possivel o aparecimento de um lider 
emergente, que e aquele que concretiza em si, no que traz para o 
grupo, o clima emocional deste. 0 lider emergente atua na posigao 
de lider em determinado momento e tern essa fungao oficialmente 
reconhecida. Nessa fase, predominam emogoes de hostilidade e medo. 
0 grupo se dispoe a agredir ou a ser agredido. Podem surgir subgrupos 
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que se opoem ou o grupo elege um componente a quem se opor. Este 
pode ser um inimigo externo, ou ainda, o proprio terapeuta. 0 grupo 
cria um inimigo para canalizar sua agressividade. 

0 terceiro suposto basico proposto por Bion e o acasalamento. 
Tal situagao envolve mecanismos mais complexos que os anterio- 
res. 0 grupo coloca em um ar (homem e mulher, geralmente) a 
tarefa de integrar as emogoes que o grupo como tal nao esta conse- 
guindo. E um momento de grande esperanga e de elaboragao. 

Bion contrapoe o funcionamento grupal aos moldes dos “su- 
postos basicos” ao funcionamento como “grupo de trabalho”. Nes- 
sa configuragao, o grupo funciona de forma mais madura, buscan- 
do solugoes mais harmoniosas e que exigent maior trabalho mental 
para suas necessidades e seus objetivos. 

Essas formas de organizagao grupal se alternam, as vezes, 
inclusive, em uma mesma sessao. E essa possibilidade de alternancia 
que permite o crescimento e o amadurecimento do grupo e de seus 
integrantes. 


Abordagem psicodramatica 

Em relagao ao referencial psicodramatico, Dias (1987) dis¬ 
tingue em dois niveis as diversas fases do grupo. 

Quanto a estrutura grupal, ele diferencia varias fases com 
graus de complexidade crescentes. A primeira, a configuragao basal 
do grupo e aquela em que cada componente relaciona-se com o 
terapeuta, e nao entre eles mesmos. 

Na segunda, a fase de integragao do grupo, o vinculo paciente- 
terapeuta e mantido, mas comegam a aparecer vinculos entre os 
componentes do grupo. 

No terceiro momento, quando ocorre a circularizagao, dize- 
mos que o grupo se constitui como tal e que agora se vincula ao 
terapeuta como grupo, e nao mais individualmente. Nesse momen¬ 
to, e possivel surgir um protagonista, ou um lider emergente, no 
referencial bioniano. 

A ultima fase e denominada hierarquizagao. Nesta, ha o livre 
aparecimento das liderangas no grupo. Tal movimento e dinamico 
e permite que o grupo tenha um grau de organizagao tao bom que 
possibilita rendimento terapeutico otimo. 

Dias tambem identifica tres momentos distintos do grupo 
terapeutico no que tange a dinamica grupal. A primeira fase e deno¬ 
minada fase do ingeridor. Nesse momento, o grupo tende a esperar 
solugao magica externa para seus problemas. Solicita muita orienta- 
gao e opiniao do terapeuta. Aparece tambem muita frustragao por 
esse desejo nao suprido e e a fase de muitas queixas e insatisfagoes. 

A proxima fase, o defecador, vai se caracterizar pelo apareci¬ 
mento da elaboragao, da oposigao a autoridade, pela onipotencia e 
pelo questionamento das regras. 

A terceira fase, a do urinador, e caracterizada pela reorgani- 
zagao de valores quebrados na fase anterior. Nesse momento, e 
possivel trabalhar com as fantasias e com o planejamento ligado ao 
desejo. 0 clima terapeutico dessa etapa e mais leve, em contrapo- 
sigao ao clima mais pesado da fase do defecador. 

A ultima fase, a do caotico e indiferenciado, e quando o grupo, 
depois de integrado, passa a trabalhar vivencias psicoticas, com o 
aparecimento de intensa angustia, inseguranga e ansiedade. Nesta 
fase, o terapeuta tern que ser continente para o grupo, surge alto 
grau de confianga entre os seus componentes e grande interde- 
pendencia do grupo. 


E importante lembrar que, embora essas fases tenham sido 
apresentadas em seqtiencia, tal situagao nem sempre ocorre. As 
vezes, situagoes trazidas por um componente do grupo podem le- 
var o mesmo a regredir para uma fase de menor organizagao. Em 
outras situagoes, podemos verificar o aparecimento de mais de uma 
fase na mesma sessao. 


GRUPOS ESPECIAIS 

O perfil tragado ate agora diz respeito a psicoterapia grupal 
latu sensu. Existem, entretanto, varias outras aplicagoes da tecnica 
de abordagem grupal, utilizadas em contextos especificos e com 
objetivos determinados. 

Os grupos de auto-ajuda sao aqueles constituidos por individuos 
que apresentam um tipo especifico de patologia medica, como, por 
exemplo, grupos de pacientes hipertensos, reumaticos, diabeticos, etc. 
Sua organizagao costuma ser espontanea ou promovida por algum 
tecnico especializado, mas sao sempre dirigidos por um dos integran¬ 
tes do grupo. Em nosso meio, os mais difundidos sao os Alcoolicos 
Anonimos, Narcoticos Anonimos e Neuroticos Anonimos, alem dos 
grupos destinados aos familiares desses pacientes, constituidos de for¬ 
ma semelhante. 

0 mecanismo de agao predominante nesses grupos e a identifi- 
cagao e a intensa coesao do grupo, propiciando grande troca de 
experiences e apoio mutuo. Muitas vezes tambem ha a utilizagao 
do discurso religioso como instrumento de coergao externa. Tal fa- 
tor, associado aos demais, contribui para a atribuigao de poderes 
magicos de cura a esse tipo de grupo. 

Ha outros grupos que sao homogeneos no que tange a idade 
de seus participantes; sao os grupos de criangas e de adolescentes. Vale 
lembrar que os autores que trabalham com adolescentes recomen- 
dam o grupo como terapia de escolha para essa faixa etaria devido a 
natural tendencia dos adolescentes de se agruparem, alem de o gru¬ 
po favorecer a estruturagao do sentimento de identidade. 

A psicoterapia familiar refere-se ao fato de que o grupo em 
questao e pre-formado, e sua existencia nao se restringe ao periodo 
da terapia. Em geral, o trabalho se inicia a partir do reconhecimen- 
to de que um de seus componentes esta doente, o “paciente identi- 
ficado”. Com frequencia, este e aquele membro da familia que apre- 
senta quadro psicopatologico bem-estabelecido e que e tido como 
doente, sendo a expressao de uma patologia das relagoes de todo o 
grupo. 

Em geral, essa psicoterapia e utilizada como instrumento a 
mais no tratamento de pacientes psiquiatricos ou como auxilio em 
situagoes em que a familia tern dificuldades de superar determina- 
da crise, ate mesmo relacionada a mudangas normais no ciclo de 
vida (nascimento de filhos, casamento de filhos, separagoes conju- 
gais, luto pela morte de algum membro, etc.). 

0 tipo de abordagem utilizado em terapia familiar varia, des- 
tacando-se a psicanalitica, a sistemica e a teoria comunicacional. 
Atualmente, ha uma corrente integradora dessas concepgoes. 

Ha tambem grupos homogeneos com individuos somatizadores, 
portadores de disturbios funcionais, alem de pacientes hospitaliza- 
dos, cirurgicos ou portadores de doengas cronicas. Sao pessoas que 
respondem mal a psicoterapia psicodinamica individual, aderindo 
pobremente a elas, mas que se beneficiam bastante da psicoterapia 
de grupo, devido a poderosa fungao de holding do grupo. Essa fun- 
gao propicia que tais pacientes possam entrar em contato com suas 
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vivencias internas por meio de outra linguagem que nao seja ape- 
nas a corporal. 

Tambem tem se constituldo em escolha o tratamento grupal 
de pacientes com funcionamento psiquico mais primitivo. Sao os 
grupos homogeneos de pacientes borderline, psicoticos, deprimidos 
graves e de transtornos da alimentagao. A fungao de holding do gru- 
po e, aqui, tambem fundamental. 
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ITODUCAO 

A psicoterapia dinamica breve (PDB) e uma abordagem psico- 
terapica com duragao e objetivos limitados, respaldada na teoria 
psicanalitica, com caracteristicas tecnicas especificas. 0 termo “bre¬ 
ve”, que sugere a ideia de rapidez, deve aqui ser associado a ideia 
de limite. Na PDB, paciente e terapeuta estao mergulhados em es- 
tado de espirito decorrente de um conjunto de limitagoes, que se 
expressa desde a selegao dos analisandos e a delimitagao do foco e 
do tempo de tratamento ate a restrigao das vivencias transferenciais, 
que caracterizam a identidade dessa forma de psicoterapia. 


|H A t e n g a o 


Na PDB, paciente e terapeuta estao mergulhados em estado de 
espirito decorrente de um conjunto de limitagoes, que se expressa 
desde a selegao dos analisandos e a delimitagao do foco e do tempo 
de tratamento ate a restrigao das vivencias transferenciais, que 
caracterizam a identidade dessa forma de psicoterapia. 


Nao se trata, portanto, de processo psicanalitico encurtado, 
nem de metodo psicoterapico superficial. Sua proposta implica a 
constatagao da existencia de multiplas questoes dinamicas e varios 
contextos socioculturais da populagao que busca tratamento, e pre- 
tende atender criteriosamente as necessidades desses pacientes. 
Dessa forma, sao questionados alguns preconceitos: a utilidade 
indiscriminada de psicoterapia para qualquer pessoa, ou seu rever- 
so; a ideia de que esse processo seria sempre benefico, ou ainda, 
que os tratamentos longos sao sempre melhores. 

A duragao e o formato da psicoterapia depende de caracteris- 
ticas do paciente, do terapeuta e da instituigao onde estao inseri- 
dos. Alguns estudos demonstram que os pacientes que iniciam psico¬ 
terapia geralmente freqiientam poucas sessoes. Em pesquisas di- 
recionadas aos tratamentos sem tempo limitado, constata-se que a 


metade dos pacientes freqiienta cerca de 13 sessoes e menos de um 
tergo do total comparece a mais de 26 sessoes; ou ainda, que o 
numero medio de sessoes realizadas e de seis (Ashurst, 1991). Es¬ 
ses dados, considerando a perspectiva de saude publica, eviden- 
ciam um paradoxo na utilizagao dos recursos disponiveis, ja que a 
maioria dos profissionais esta concentrada em um pequeno nume¬ 
ro de pacientes aderidos a psicoterapia de longa duragao. 

Bennett (1983) sugere que os pacientes, ao contrario dos 
terapeutas, encaram a psicoterapia como tratamento util e valioso 
nos momentos de necessidade, e nao como um processo definitivo. 
Essa observagao esta em consonancia com um dos principios fun- 
damentais que sustentam a PDB, que reconhece a estrutura psico- 
dinamica como sistema aberto. Assim a mudanga em determinada 
area de conflito pode ter repercussoes maiores, levando a altera- 
goes em outras esferas da vida e em seu funcionamento psicodi- 
namico como um todo. Dessa forma, a meta de tratamento da PDB 
nao se restringe a sintomatologia dos pacientes, nem promove mu- 
dangas apenas temporarias. 

Porem, um processo que tenha como objetivo alcangar resul- 
tados efetivos em curto espago de tempo para o alivio do sofrimen- 
to psiquico, so e possivel realizar-se dentro de uma serie de precei- 
tos bem-definidos. 

Neste capitulo, sera apresentada inicialmente a contextua- 
lizagao historica da PDB, passando entao para os aspectos especifi- 
cos da pratica clinica: selegao de pacientes e tecnica. 

HISTORICO 

O desenvolvimento historico da PDB se deu em duas etapas, 
tendo sempre como meta a redugao do tempo despendido no trata¬ 
mento psicanalitico. Em primeira fase, a ideia era a alteragao da 
tecnica psicanalitica naquela diregao; em segunda, criou-se a PDB, 
entendida entao como forma especifica de psicoterapia dinamica 
distinta da psicanalise classica. 

A formalizagao da PDB como tal aconteceu na decada de 1960 
com a publicagao simultanea dos trabalhos de David Malan, na In- 
glaterra, e de Peter Sifneos, nos Estados Unidos. 
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Sua origem, entretanto, remonta, de certa forma, a historia 
da psicanalise e as contribuigoes de autores que tiveram ideias di- 
versas daquelas propostas por Freud, mas que originalmente se 
nutriram dessa fonte. 

Ferenczi, disci'pulo de Freud, nao questionava as propostas 
teoricas da psicanalise, propondo apenas variagao tecnica com o 
objetivo de agilizar o processo terapeutico analitico: o metodo ati- 
vo. 0 terapeuta sugere algumas manobras para ajudar o paciente a 
cumprir a regra da livre associagao. Assim que o bloqueio na anali- 
se e superado, o analista volta a atitude passiva. A tecnica ativa 
consiste em colocar o paciente sob certas ordens ou proibigoes. Por 
exemplo, pode estimular individuos fobicos a enfrentar seus medos 
e angustias. Tambem pode proibir certas atividades de auto-indul- 
gencia com a fungao de proteger o paciente de seus conflitos. Alem 
disso, tambem determina data de termino, entre outras situagoes. 
Essas medidas, trabalhadas a cada caso, promovem situagao de frus¬ 
tragao, o que favorece o aparecimento do conflito reprimido e, con- 
seqiientemente, a liberagao da pulsao para a lide analitica. Apesar 
de inicialmente aceita por Freud, essa proposta de alteragao de tec¬ 
nica foi logo por ele rejeitada, tendo Ferenczi tambem renunciado 
a esta. 

Em 1925, Otto Rank e Ferenczi publicaram um estudo em 
que chamam a atengao para a importancia do aspecto racional do 
insight, em detrimento do emocional, vivido na relagao terapeuti- 
ca. Esse ponto foi posteriormente desenvolvido por Alexander (apud 
Malan, 1963). 

Alexander (1946) foi, de certa forma, seguidor das propostas 
langadas por Ferenczi e Rank. Criou nova forma de psicoterapia 
dinamica, a breve. Junto com French, em 1938, iniciou uma pes- 
quisa com o objetivo de estabelecer os principios e as tecnicas que 
permitissem que a analise transcorresse de forma mais breve e efi- 
caz. Nesse trabalho, constataram que o fator determinante de bons 
resultados se localizava na relagao terapeutica e o denominaram 
de “experiencia emocional corretiva”. Trata-se da possibilidade de 
o paciente reexperimentar, por meio da transferencia, o antigo e o 
nao-resolvido conflito que teria entao, um novo final, uma solugao 
diferente. Alem disso, ressaltam a necessidade de haver integragao 
dessa experiencia emocional com a cognigao, por meio do processo 
de elaboragao. Para eles, o principio tecnico fundamental seria a 
flexibilidade do analista, visando ao manejo da transferencia na 
diregao de uma nao-regressao defensiva, isto e, da evitagao da ins- 
talagao da neurose de transferencia. 

A partir dessas tentativas, inicia-se nova fase no desenvolvi- 
mento do conceito de psicoterapia. Abre-se discussao para a distin- 
gao entre a psicanalise e a psicoterapia dinamica, que teve momen- 
to expoente no Encontro Anual da Sociedade Psicanalitica Ameri¬ 
cana, em 1953. 

Em consonancia com essa nova concepgao, os autores pas¬ 
sant a pesquisar uma forma de psicoterapia que se diferencie da 
psicanalise e que seja mais curta e eficaz, no sentido de promover 
mudangas duradouras. 

Balint, na Tavistock Clinic, em Londres, encabegou uma pes- 
quisa, publicada por Malan em 1963 e por ele desenvolvida poste¬ 
riormente, cuja meta era avaliar de que forma os conhecimentos da 
Psicanalise poderiam ser utilizados juntamente com tecnicas psi- 
coterapicas que visassem as metas mais restritas e que pudessem ser 
realizadas em tempo mais onto. Como resultado da pesquisa, obser- 
vou-se que o uso de interpretagoes transferenciais, principalmente 
aquelas referidas aos sentimentos hostis do paciente frente ao termi¬ 
no, sao de extrema importancia para o bom desfecho da terapia. 


A alteragao tecnica essencial era a escolha de um conflito 
central relacionado a queixa do paciente. Malan propos, assim, a 
chamada psicoterapia focal, na qual privilegia a delimitagao do en- 
tendimento da queixa do paciente por meio da formulagao psico- 
dinamica que constitui “a interpretagao essencial na qual a terapia 
se baseia” e que foi por ele denominada de foco. Essa tecnica per- 
mite o trabalho com pacientes mais graves, limitando o numero de 
sessoes a ate 40. 

Nessa mesma epoca, Peter Sifneos (1989) desenvolveu um 
estudo semelhante no Hospital Geral de Massachusetts, Chicago, a 
partir do qual propoe duas formas de psicoterapia de tempo limita- 
do: a supressora de ansiedade e a provocadora de ansiedade. No 
primeiro grupo estariam os pacientes com transtornos mais graves 
de estruturagao psiquica, como aqueles com perturbagoes de cara- 
ter e transtornos psicoticos. Nessa situagao, propoe intervengoes 
de apoio, visando a diminuigao da angustia. No segundo grupo, 
estariam os pacientes com boa estruturagao psiquica e a meta seria, 
por meio do aumento da ansiedade promovido pelo limite de tem¬ 
po, trabalhar com o conflito intrapsiquico, re-significando a vivencia 
de frustragao como limite. Para tanto, o terapeuta necessita delimi- 
tar o conflito a ser trabalhado e utiliza perguntas, confrontagoes e 
clarificagoes. A psicoterapia provocadora de ansiedade e realizada 
em 12 a 24 sessoes. 

Vale tambem a pena ressaltar a proposta de Habib Davanloo 
(1994), que, a partir de sua experiencia com Malan, desenvolve um 
trabalho proprio que denomina de psicoterapia dinamica de tempo 
limitado, em que enfatiza a confrontagao de defesas. Lida com uma 
gama maior de pacientes, estendendo sua tecnica para o tratamen- 
to de individuos bastante comprometidos, para os quais estabelece 
multiplos focos. 

Mann (1973) engendrou tambem trabalho interessante na 
mesma diregao dos autores anteriores, em que privilegia a vivencia 
do limite de tempo, centrando-se desde a primeira sessao nesse 
aspecto. Trabalha com 12 sessoes de psicoterapia que podem ser 
distribuidas de varias formas. Podem ser as habituais 12 sessoes de 
uma hora ou ainda 24 sessoes de meia hora ou quaisquer outros 
arranjos de 12 horas. 

Os estudos atuais em psicoterapia dinamica breve se centram 
ou no desenvolvimento de um desses autores ou em uma mescla das 
caracteristicas preconizadas por eles; entretanto, todos tern em comum 
o fato de trabalharem sob referencial teorico e tecnico da psicanalise, 
por tempo delimitado e com pacientes selecionados que supostamente 
se beneficiem da abordagem proposta, alem de se preocuparem com 
o resultado e com o acompanhamento desses pacientes. 


SELEQAO DE PACIENTES 

A selegao de pacientes, isto e, a avaliagao previa de quais 
doentes potencialmente podem se beneficiar da PDB, tern sido a 
preocupagao basica de todos os autores que trabalham com esta 
forma de psicoterapia, assim como o tema constante de pesquisa 
na area. Essa preocupagao se baseia no fato de a PDB exigir para 
seu desenvolvimento satisfatorio que o paciente apresente estrutu- 
ra de funcionamento psiquico que suporte e possa fazer bom uso 
da frustragao e da consequente angustia gerada pelo tempo delimi¬ 
tado e pelas metas restritas. 

Deve-se lembrar que os criterios de selegao variam, na sua 
forma, entre os diversos autores, em fungao da tecnica especifica 




650 LOUZA, ELKIS E COLS. 


de cada um. Entretanto, verifica-se que, na sua essencia, eles se 
sobrepoem, ja que os conceitos teorico-praticos que norteiam a PDB 
sao comuns a todos eles. 

Malan, em 1963 e 1976, propoe os primeiros criterios de se¬ 
legao para PDB. Ele define quesitos de exclusao a partir de situa- 
goes clmicas que prenunciam a impossibilidade de o paciente se 
beneficiar da terapia focal. Sao elas os transtornos psicoticos, de 
dependencia de substancias psicoativas e da personalidade com ca- 
racterlsticas de destrutividade, alem dos transtornos de alteragao 
da cognigao. 

Ele tambem encontrou que a motivagao para o insight avaliada 
previamente ao tratamento seria o melhor fator preditivo de bom 
prognostico, passando a se constituir, entao, no seu criterio de sele¬ 
gao. Outros fatores pesquisados, como a presenga de psicopatologia 
leve, im'do recente, momento proplcio, presenga de bons relaciona- 
mentos, ausencia de situagao de privagao e experiencia heterossexual, 
nao se mostraram preditivos de bom prognostico para PDB. 

Ja Peter Sifneos (1989), a partir de seus estudos com a 
psicoterapia provocadora de ansiedade, elaborou cinco criterios de 
selegao: 

- Inteligencia acima da media. 

- Relagao significativa com outra pessoa. 

- Expressao adequada dos sentimentos durante a entrevis- 
ta de triagem. 

- Capacidade do paciente de eleger queixa especifica. 

- Motivagao para mudanga e nao apenas para remogao de 
sintomas. 

Sua enfase, entretanto, recai na possibilidade de se trabalhar 
com foco edipico e presenga de motivagao para mudanga.Verifica- 
se que seus criterios sao mais restritivos do que os de Malan, devi- 
do a tecnica que emprega. 

0 Grupo de Oslo (Hoglend, 1992) desenvolveu estudo em 
PDB a partir do de Sifneos e elaborou quatro itens para selegao de 
pacientes: 

- Qualidade de relagoes interpessoais. 

- Problema circunscrito para o tratamento. 

- Motivagao para psicoterapia psicodinamica. 

- Envolvimento no teste terapeutico da entrevista de tria¬ 
gem (resposta as interpretagoes). 

Em nosso meio, o Grupo de Psicoterapia Dinamica Breve do 
Servigo de Psicoterapia do HC-FMUSP (Schoueri,1998) criou um 
questionario como instrumento auxiliar para a selegao de pacien¬ 
tes. Consta de oito questoes que abordam os seguintes temas: 

- Presenga ou ausencia de situagao de crise. 

- Possibilidade ou nao de os entrevistadores formularem hi- 
potese psicodinamica que possa explicar os sintomas ou 
as queixas do paciente: presenga ou ausencia de foco. 

- Desenvolvimento psicossexual. 

- Intensidade e qualidade das defesas utilizadas pelo pacien¬ 
te durante a entrevista. 

- Capacidade de simbolizagao e resposta as interpretagoes. 

- Auto-estima. 

Todos os que trabalham com PDB dispensam atengao espe¬ 
cial a triagem de pacientes, que e realizada, em geral, com mais de 


um entrevistador e por tempo relativamente extenso, quando com- 
parado com o tempo padrao de sessoes psicoterapicas. Apos a en¬ 
trevista, na ausencia do paciente, os entrevistadores discutem a di¬ 
namica do caso, decidem que forma de psicoterapia propor e, caso 
oferegam PDB, apresentam proposta para o doente que inclua for- 
mulagao da questao psicodinamica central e o tempo do trabalho. 
Ha a necessidade do paciente ativamente aceitar ou nao a proposta. 

Nota-se que apesar das diferengas dos criterios estabelecidos 
pelos diversos autores, eles privilegiam a avaliagao da estrutura de 
funcionamento pslquico, que em referencial psicanalitico se refere 
a analisar se a organizagao psiquica do paciente e prioritariamente 
pre-edipica ou edipica. Importa igualmente a avaliagao da motiva¬ 
gao para a mudanga e da resposta as interpretagoes realizadas em 
entrevista de triagem. E interessante notar que a situagao de crise 
ou de origem recente, que intuitivamente parece ser apropriada 
para a psicoterapia breve, nao mostrou ser criterio preditivo de 
prognostico satisfatorio em diversas pesquisas e, portanto, nao e 
um bom argumento de selegao. As pesquisas tambem revelam que 
quanto mais organizada for a estrutura de personalidade do pacien¬ 
te, melhor sera sua capacidade de simbolizagao e, portanto, sua 
motivagao para o insight e sua resposta as interpretagoes, principal- 
mente as transferenciais. Este seria o perfil do paciente que mais se 
beneficiaria da psicoterapia dinamica breve (Quadro 38.5.1). 

ASPECTOS TECNICOS 
Setting ou enquadre terapeutico 

Enquadre e o conjunto de fatores que compreendem as deter- 
minantes socioculturais da psicoterapia e os parametros fixos do 
tratamento. Ele separa o espago do tratamento do espago social, 
delimitando zona privilegiada, na qual os atos e as palavras trocadas 
adquirem valor terapeutico. A fungao do enquadre e estabelecer 
campo terapeutico que permitira a evolugao do processo de trata¬ 
mento dentro das regras as que paciente e terapeuta obedecerao. 

Para Andre Green, e em fungao do enquadre que se constroi 
a simbolizagao: “a pulsao procura a satisfagao por meio do objeto, 
mas, quando ela nao e possivel em vista da inibigao dos objetivos 
impostos pelo enquadre, resta-lhe a via da elaboragao e da verba- 
lizagao” (apud Gillieron, 1993). 

0 setting em PDB apresenta duas caracteristicas: a posigao 
face a face e a limitagao de tempo. Nessa situagao, ha o privilegio 
da percepgao mutua da dupla terapeutica assim como a percepgao 
da passagem do tempo determinada pela iminente separagao. A 
realidade, portanto, faz-se presente impedindo as satisfagoes re- 
gressivas que favorecem a preponderancia do registro inconscien- 
te, com a conseqiiente instalagao da neurose de transferencia. 


Quadro 38.5.1 Perfil dos pacientes que se beneficiam da PDB 


Organizagao psiquica edipica 
Motivagao para o insight 

Resposta as interpretagoes-teste, principalmente as transferenciais 
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A primazia da realidade com sua inevitavel frustragao, acir- 
rada principalmente depois da primeira metade do processo, quan- 
do a percepgao da passagem do tempo se torna mais evidente, gera 
angustia frente a separagao anunciada. Essa angustia mobiliza to- 
das as representagoes inconscientes a ela relacionadas que se con- 
densarao na tematica do foco. Assim, angustias referentes as vi- 
vencias de separagao concebidas como abandono ou castragao se 
atualizam na transferencia por meio do foco escolhido a espera de 
sua elaboragao. 


Foco 

Foco e o material consciente e inconsciente do paciente, deli- 
mitado como a area a ser trabalhada no processo terapeutico. 

Segundo Malan, o foco deve ser formulado em termos de 
interpretagao essencial que sera o eixo da terapia. 0 foco devera 
ser perseguido utilizando-se os seguintes recursos tecnicos: 

• Interpretagao seletiva: se o conteudo admitir mais de uma 
interpretagao, deve-se escolher sempre aquela em conso- 
nancia com o foco e nao se desviar do objetivo, por mais 
interessante que o conteudo possa ser. 

• Atengao seletiva: em oposigao a atengao oscilante da psi- 
canalise, busca as conexoes do conteudo trazido pelo pa¬ 
ciente com o foco estabelecido. 

• Negligencia seletiva: evita qualquer conteudo que, mes- 
mo sendo interessante, cause desvio do objetivo almejado. 


Y~\ Atengao 


0 foco e o eixo central composto, no inicio, pela queixa do paciente, 
que se encadeia com o conflito atual e, subseqiientemente, com o 
conflito nuclear. 


Portanto, o foco tern em seu eixo diferentes niveis de profun- 
didade do conflito, e o objetivo do analista e aborda-lo ate a resolu- 
gao de seu nivel mais profundo, o conflito nuclear. 

Alem disso, a partir da resolugao em profundidade do confli¬ 
to focal, as conseqiiencias nao ficam necessariamente restritas ao 
foco estabelecido. Existe a possibilidade de que este fato tenha re- 
percussoes maiores, provocando mudangas em outras areas da 
vida do paciente, como uma reagao em cadeia, levando-o a reestru- 
turagao interna mais completa. 

Em relagao a circunscrigao do foco, ao comegar a terapia fo¬ 
cal, deve-se contar pelo menos com esbogo inicial de foco terapeu¬ 
tico, obtido nas primeiras entrevistas clinicas. Na terapia breve, 
quanto mais precoce e mais claramente demarcado for o foco, me- 
lhor sera o prognostico do tratamento, pois permitira o trabalho 
mais efetivo. Durante o processo, costuma haver evolugao do foco, 
por meio da qual ele vai se delimitando melhor, favorecendo que o 
terapeuta obtenha maior compreensao da sua psicodinamica. 

Didaticamente, pode-se classificar ou distinguir certos tipos 
de foco a partir de algumas caracteristicas particulares, como, por 
exemplo, situagao de crise ou nao-crise; foco edipico ou pre-edipico. 

0 foco se refere a crise quando, frente ao evento de vida, ha 
perda do equilibrio intrapsiquico preexistente no paciente, com 
surgimento dos sintomas. Esse evento de vida pode ser inesperado 
e nao ser natural, como, por exemplo, acidente com a amputagao 
de um membro, ou evento inesperado e natural, como a morte su- 
bita de ente querido. Pode tambem referir-se a uma situagao espe- 
rada e natural, como as etapas do ciclo de vida, casamento, nasci- 
mento de filhos, saida dos filhos de casa, morte dos pais, etc. A 
situagao de crise, muitas vezes, desestabiliza uma circunstancia es- 
tavel, como que revelando conflito intrapsiquico existente, mas, ate 
entao, controlado por solugoes adaptativas. 

Ja os pacientes que apresentam focos caracterizados como 
nao-relacionados a crise sao aqueles nos quais os sintomas estao 
presentes ha algum tempo, isto e, cujo conflito intrapsiquico nunca 
encontrou forma equilibrada e adaptada de expressao. Em geral, 


0 foco e o eixo central composto, no inicio, pela queixa do 
paciente, que se encadeia com o conflito atual e, subseqiientemen- 
te, com o conflito nuclear. Para compreender melhor, segue-se a 
imagem descrita por Ferreira Santos (1997), em que “uma pessoa, 
com queixa de uma terrivel dor de dentes, ao ser examinada por 
seu dentista, localiza-a exatamente no dente “x”, que apresenta ca¬ 
de de tal magnitude que atingiu o canal, o qual precisa tambem ser 
tratado. Eventualmente, tal condigao tambem pode ter acometido 
a tabua ossea que da sustentagao ao dente e esta tambem tera que 
ser tratada. Desta forma, o “foco” nao e o problema osseo, mas, 
sim, toda essa estrutura encadeada que comega com a queixa de 
dor, passa por suas causas imediatas e chega a sua origem ultima, a 
tabua ossea. Isso e um foco, apenas um foco, porque trata-se de um 
unico dente, e nao de toda a arcada dentaria do paciente. 

Assim, o foco, como um cone invertido, tern em seu largo 
apice a queixa do paciente, que compreende o conjunto de sinais e 
sintomas e que se articula com o conflito atual que gerou esses 
sintomas que, por sua vez, em sua estreita base, se conecta a situa¬ 
gao emocional semelhante vivida no passado (conflito nuclear) que 
se repete no presente, pelo mecanismo da transferencia (Fig. 38.5.1). 



Conjunto de sinais 
e sintomas 


Conflito atual 


Conflito nuclear 


Figura 38.5.1 

Concepgao do foco na psicoterapia dinamica breve. 
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sao os indivi'duos que procuram os ambulatorios de saude mental 
com quadras depressivos ou de ansiedade leves. 

0 foco e edi'pico quando o conflito se instala em relagao 
triangular e reflete algum aspecto da nao-resolugao do complexo 
de Edipo. A queixa do paciente esta subjacente a questoes referen- 
tes a competigao, ao amor genital e ao limite entendido como 
interditor do desejo do sujeito. 

0 foco e pre-edipico quando se instala a partir de relagao 
dual, espelhando a relagao mae-bebe. Aqui, a queixa do paciente 
esta subjacente a questoes que se referem a identidade, dependen- 
cia e auto-estima. 

Os resultados da PDB sao melhores quando e possivel identi- 
ficar o foco edi'pico, pois o termino da terapia podera funcionar 
como equivalente simbolico da castragao e ser trabalhado na trans¬ 
ferencia. Nos casos de foco pre-edipico, encontra-se bastante difi- 
culdade no momento final da terapia. 0 paciente, muitas vezes, 
nao consegue elaborar adequadamente o termino do processo e 
tende a manter a dependencia com relagao ao terapeuta, apresen- 
tando sentimentos muito ambivalentes, por vezes persecutorios e 
com freqiiencia desqualificando o processo terapeutico, retomando 
comportamentos e sintomas que constituiam a queixa inicial. 


Especificidade da transferencia e seu manejo 

A transferencia e a contratransferencia sao os fenomenos ba- 
sicos que ocorrem em toda e qualquer relagao terapeutica e por 
meio dos quais o proprio tratamento se constitui. Genericamente, 
pode-se dizer que em psicanalise e nas psicoterapias de orientagao 
analitica a transferencia e o motor do tratamento, podendo ser en- 
tendida em suas vertentes de sugestao, repetigao e resistencia (Miller, 
1994). E por meio da vertente da sugestao que o terapeuta assume 
sua posigao frente ao paciente, propondo parametros tecnicos; ja a 
repetigao remete a possibilidade de os conflitos intrapsiquicos que 
nao tern representagao se expressarem por meio da relagao tera¬ 
peutica, e serem vividos pela dupla, o que lhes da o carater de rea¬ 
lidade; a ultima vertente trata da resistencia que aparece na medi- 
da que o conflito recalcado e manifesto, acionando as defesas do 
ego. Assim, a transferencia pode ser entendida como formagao do 
inconsciente se constituindo na solugao de compromisso, aos mol- 
des dos sintomas e sonhos, nos quais a resultante expressa ao mes- 
mo tempo o conflito reprimido e sua defesa. 

A especificidade da transferencia em PDB relaciona-se ao 
enquadre que a define. 0 limite de tempo e o face a face sao fatores 
que diminuem o imaginario nas sessoes, aumentando, em contra- 
partida, a realidade da figura do terapeuta. Essa situagao impoe a 
realidade ao paciente, reduzindo o espago da fantasia que, no caso 
da psicanalise, e proporcionada pelo enquadre que privilegia o re- 
gistro inconsciente. A relagao passa a conter e lidar mais com a 
frustragao e a ambivalencia decorrentes da intromissao da realida¬ 
de, do que com o sonho do registro inconsciente. 

Como o quantum de realidade imposto a dupla terapeutica 
nesse enquadre e muito grande, o reflexo de tal fato nos fenomenos 
transferenciais e contratransferenciais e que o ritmo do aparecimento 
desses dois fenomenos e o seu colorido conflituoso tambem serao 
marcadamente intensos. Nesse contexto especifico, a ambivalencia 
basica que se cria pode ser assim representada: limite de tempo/ 


frustragao frente a separagao versus terapia magica, ja que em pou- 
co tempo e sem sofrimento libera o paciente de sua dor. 

Para cada paciente, tal conflito basico tera significado parti¬ 
cular e assim sera vivido na relagao terapeutica. 

Mann (1973) sugere algumas possibilidades gerais de signi- 
ficados que podem surgir: 

• Dependencia x autonomia 

• Passividade x atividade 

• Auto-estima satisfatoria x auto-estima baixa ou ausente 

• Luto prolongado ou nao-elaborado 

Esses se relacionam com a ambivalencia experimentada nas 
primeiras relagoes objetais e que e entao repetida a espera de ser 
revivida para ter a chance de ser elaborada. 

Outra forma de se pensar a possibilidade de elaboragao dos 
sentimentos ambivalentes e acreditar que a PDB pode favorecer a 
elaboragao da angustia de separagao vivida como abandono na or- 
ganizagao pre-edipica, re-significando-a como limite imposto pela 
realidade, agora em organizagao edipica. 

A relagao terapeutica em PDB tem como caracteristica o fato 
de a transferencia ser muito intensa e se instalar muito precoce- 
mente. Em fungao desse fenomeno, o manejo da transferencia em 
PDB e central, isto e, sua observagao e/ou interpretagao sao abso- 
lutamente necessarias, principalmente em situagao de transferen¬ 
cia negativa na qual os sentimentos do paciente para o terapeuta 
tendem a promover o distanciamento da dupla terapeutica. Geral- 
mente, esses sentimentos sao agressivos ou de carater erotico. 

Apesar dessa caracteristica geral da manifestagao transfe- 
rencial, ha tambem certa especificidade em fungao do periodo de 
tratamento. Mann divide o processo de PDB em tres tergos. No ini- 
cio do tratamento e ate o seu meio, ha o predominio da transferen¬ 
cia positiva, o que e denominado por Mann de “lua-de-mel”. E a 
fase em que ha a negagao do termino do tratamento, com prepon- 
derancia de ideias magicas quanto a ele. Esse periodo e colorido 
pela onipotencia que, apesar de servir a resistencia na protegao do 
conflito a ser abordado, reproduz um estado primario e necessario 
a constituigao dos vinculos afetivos. Assim, esse periodo e cheio de 
expectativas positivas e grande crenga no potencial de trabalho da 
dupla. Deve-se aproveitar essa fase para fortalecer a alianga tera¬ 
peutica e comegar o trabalho focal, com interpretagoes que apro- 
veitem o que e vivido na transferencia, relacionando-o com o con¬ 
flito basico. 

A partir do meio do processo, a perspectiva do fim se faz 
presente, tanto para o paciente como para o terapeuta, e e espera- 
do que surjam sentimentos hostis na transferencia que, se nao fo- 
ram prontamente interpretados, estruturaram-se como resistencia 
ao trabalho. Nesse contexto, frente a escassez de tempo que resta e 
a vinculagao de tais sentimentos com o foco a ser trabalhado, as 
interpretagoes que envolvam tais sentimentos sao prioritarias, sob 
o risco de nao poder haver elaboragao da vivencia de separagao e, 
conseqiientemente, do conflito central do paciente. 

Deve-se tambem estar atento para manter ativamente o tra¬ 
balho interpretativo restrito ao conflito basico do paciente, impe- 
dindo que se instale situagao regressiva defensiva que desemboca- 
ria na constituigao da neurose de transferencia, na qual todos os 
aspectos pulsionais e defensivos se repetem na relagao terapeutica. 
Essa situagao, pela sua extensao, inviabiliza o tratamento breve e, 
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nesse contexto, pode aparecer como defesa ao conflito emergente e 
escolhido para o trabalho. 

Como bem descrito por Malan, se as interpretagoes puderem 
relacionar o conflito passado, de origem infantil, com o que e vivi- 
do na transferencia, havera boa oportunidade de elaboragao desses 
sentimentos, dentro de foco delimitado. 

Por fim, toda a atengao deve estar voltada para o periodo do 
termino, que pode ser entendido como o ultimo tergo do tratamen- 
to, quando todos os sentimentos inerentes as separagoes aparecem 
com grande intensidade. Raiva, tristeza e culpa sao a tonica e nao 
se deve esquivar de interpreta-las na transferencia, pois esse e o 
tema de realidade do momento. 


Termino 

Durante o desenvolvimento do individuo, a nogao de tempo 
se estrutura por meio da instalagao do simbolico, e com ela, a per- 
cepgao da realidade se impoe, implicando a nogao de limites, de 
diferengas e de individualidade, cujo extremo e o carater inexoravel 
da morte. Segundo Mann, “a ligagao entre o tempo e a realidade e 
indissoluvel”. 

Em todas as formas de psicoterapia de curta duragao, pacien- 
te e terapeuta estao desde o initio imersos na angustia decorrente 
da passagem do tempo e, de certa forma, o processo psicoterapico 
se realiza sob essa perspectiva. Isto e, qualquer que seja a queixa do 
paciente, ela sera revivida por ele sob a otica dos conflitos decor- 
rentes da angustia de separagao. 

Todas as separagoes ou perdas ao longo da vida constituent 
crise e se remetem a primeira separagao da mae e do bebe, oferecen- 
do, portanto, dois caminhos: repetigao ou oportunidade de mudan- 
ga, crescimento. A PDB se comporta assim, como crise imposta pelo 
limite de tempo, na qual ha empenho mutuo por parte do paciente 
e do terapeuta em avangar no sentido da oportunidade de progres- 
so, da elaboragao dessa primitiva angustia de separagao. 

Na primeira metade da terapia, com o intuito de favorecer a 
instalagao do vinculo, parece haver certa “distragao” relativa a exis¬ 
tence do termino. 0 tempo pode ser visto como fato, mas nao ple- 
namente experimentado e significado. 

A partir do meio do processo, torna-se inevitavel a antevisao 
do termino, e paciente e terapeuta experimentam a angustia des- 
pertada pela consciencia da passagem da primeira metade da 
psicoterapia. Nesse momento, fica mais tiara a ideia do ritmo, da 
quantidade de tempo percorrido, bem como a quantidade de pro- 
dugao que se pode realizar nesse tempo e que, na melhor das hipo- 
teses, resta apenas outro periodo de tempo igual. 

A percepgao do pouco tempo que resta fica atrelada sempre 
ao medo da perda, em fungao da intensidade do vinculo que se 
estabeleceu. A angustia de separagao surge e procura formas de 
expressao por meio da relagao. Percebe-se que todos os conteudos 
trazidos pelo paciente estao de alguma forma ligados a situagao de 
termino da terapia. Assim, nas queixas de abandono, nos atrasos, 
nos sonhos, nas demonstragoes de afeto, nas duvidas ou na des- 
crenga de que o tempo restante possa ser suficiente, estariam ten- 
tativas de compreender e lidar com esse limite. 

Clinicamente, observa-se que alguns pacientes, frente a essa 
angustia, podem nega-la e estabelecer entao contato esvaziado de 


significagoes; outros somatizam a angustia pela impossibilidade de 
pensar sobre ela. A acentuagao dos sintomas que trouxeram o pacien¬ 
te a psicoterapia tambem e uma possibilidade, na tentativa de fun- 
cionar no registro atemporal do imaginario. 

Entretanto, a maioria dos pacientes passa pela negagao e/ou 
piora dos sintomas e, num segundo momento, entra em contato 
com a raiva e a tristeza. A partir desse contato, podem ou nao inte- 
grar esses sentimentos numa vivencia que permita a conservagao 
dos recursos desenvolvidos durante a terapia, por meio da simbo- 
lizagao, propiciando melhor aproveitamento do processo. 

Quando esse limite e negado ou, ainda, vivido como abando¬ 
no, nao ha elaboragao suficiente da angustia de separagao, impos- 
sibilitando o paciente de resolver os conflitos pelos quais procurou 
a psicoterapia. Assim, a angustia revivida reforga o funcionamento 
psicodinamico previo mal-adaptado do paciente. Em situagao ex¬ 
trema de negagao com somatizagao, por exemplo, esse reforgo ne- 
gativo pode impedir o paciente de procurar ajuda psicoterapica mais 
adiante. 

Quanto maior a elaboragao dos sentimentos despertados pelo 
termino, menor sera a compulsao a repetigao, dando novos signifi- 
cados a vivencia de limite, ampliando as possibilidades de vinculagao 
e de maior aproveitamento dos recursos internos. 

0 final da terapia fornece ao paciente a oportunidade de so¬ 
fter uma separagao que, vinculada ao foco, tern a fungao de re- 
significar as experiences de perdas anteriores, vividas como aban¬ 
dono, na expectativa de que elas possam ser desenvolvidas no am- 
bito da castragao. 

Essa elaboragao pode ocorrer em diversos graus de intensi¬ 
dade, em decorrencia das possibilidades egoicas do paciente e da 
dupla terapeutica. Esses recursos devem ser avaliados e respeita- 
dos, tanto no sentido da selegao dos pacientes para a PDB como em 
relagao as expectativas de resultados. 
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IWTRODUCAO 

0 psicodrama foi criado por Jacob Levy Moreno (1889-1974), 
medico formado em Viena e radicado nos Estados Unidos no im'cio 
do seculo XX, com a proposta de compreensao e tratamento dos 
grupos sociais. 

Trata-se de abordagem teorica e metodologica fundamenta- 
da em paradigma biopsicossocial das relates humanas, caracteris- 
tica esta que, aliada ao carater vivencial, tern sido particularmente 
valorizada na psicoterapia e no desenvolvimento de individuos e 
grupos. 

No Brasil, o psicodrama foi introduzido como alternativa para 
o trabalho psicoterapeutico clinico e institucional, aprimorando-se 
gradualmente como modalidade em psicoterapia. Nas ultimas de- 
cadas, teve sua agao ampliada para a area socioeducacional. 

A psicoterapia psicodramatica deriva dos metodos psicologi- 
cos e dos postulados de J.L. Moreno, caracterizando-se pela utiliza- 
gao de tecnicas verbais e de agao. 0 arsenal tecnico do psicodrama 
favorece tanto a abordagem de conteudos em estado inconsciente 
como a expansao do campo consciente do paciente (Bustos, 1979). 

A metodologia e os objetivos nessa modalidade tern funda- 
mentagoes filosofica, sociologica e psicologica desenvolvidas ao lon- 
go da vida de J.L. Moreno. Apoia-se na visao de homem esponta- 
neo e criativo inserido em contexto sociocultural, em interagao con- 
sigo mesmo e com o mundo externo. 

Nesse texto, apresentamos o psicodrama contemporaneo, por 
meio da discussao da base teorica de sua pratica metodologica, dos 
seus mecanismos de agao terapeutica, assim como as suas principal 
aplicagoes na area da saude. 

A VISAO DE HOMEM NO PSICODRAMA 

Moreno (1975) desenvolveu o conceito de espontaneidade, 
a partir da identificagao de fungao criadora nas agoes humanas, 
fungao esta responsavel pelos diferentes graus de adequagao e ori- 
ginalidade das respostas. 


Para ele, a crianga nasce com imenso potencial de realizagao, 
necessario para lidar com as novas situagoes que enfrentara ao lon- 
go de seu desenvolvimento, sendo a primeira delas o proprio ato 
de nascer. Moreno chamou de espontaneidade essa habilidade em 
reagir tanto em situagoes novas, como nas ja conhecidas, que exi- 
jam novas saidas que as tornem mais satisfatorias. 

Opos, funcionalmente, a atividade automatica/reflexa a par- 
ticipagao mais criativa, produtiva. Alertou para o perigo decor- 
rente de nao se atualizar o potencial espontaneo e criativo, “conge- 
lando” as agoes em modelos fixos, os quais chamou de “conserva 
cultural”. Propos a revitalizagao desses padroes insatisfatorios de 
comportamento, por meio da liberagao da espontaneidade. 

Para Blatner e Blatner (1996), um ato espontaneo caracteri- 
za-se por mente aberta, originalidade e disposigao para tomar inicia- 
tivas, integrando a realidade externa as intuigoes, emogoes e fun- 
goes racionais. A maneira como o ato e realizado expressa intencio- 
nalidade em diregao a produgao construtiva, de carater estetico, 
social ou pratico. Ha potencial espontaneo mesmo em comporta- 
mentos habituais e automatizados, reconhecendo nas agoes huma¬ 
nas diferentes graus de espontaneidade. Caracterizaram-na como 
qualidade sutil da mente. 


|H A t e n ? a o 


0 objetivo do psicodrama e permitir o acesso e a utilizagao do 
potencial criativo, proporcionando contexto protegido, favoravel 
para os estados espontaneos, no qual o ser humano fica mais 
receptivo a realidade que se apresenta nas dramatizagoes e, a partir 
delas, pode inovar. 


A espontaneidade tende a se propagar, estimulando novas e 
renovadas respostas nas interagoes entre as pessoas (Moreno, 1992). 
Assim, por facilitar a emergencia da criatividade do individuo e do 
grupo, a expressao espontanea e estimulada, principalmente nas 
sessoes terapeuticas. 
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REFERENCES TEORICOS 

Um dos principals referenciais teoricos dessa abordagem e a 
teoria do desenvolvimento emocional da crianga. A familia, o ambi- 
ente, os valores socioculturais e a propria crianga, em conjunto, de- 
terminam o padrao relacional que vai sendo estabelecido entre ela e 
o mundo extemo, favorecendo ou nao seu desenvolvimento, a partir 
do estado de indiferenciagao (em relagao a si mesma e ao mundo 
externo) para o estado de diferenciagao crescente. 

Moreno (1975) denominou Matriz de Identidade esse locus, 
com fungao semelhante a de uma placenta social, em que a crianga 
esta inserida durante seu processo de desenvolvimento. 

A interagao da crianga na Matriz de Identidade e o seu pri- 
meiro processo de aprendizagem emocional, constituindo padroes 
de complementariedade que influenciarao os futures relacionamen- 
tos na vida adulta. 

A dimensao relacional do ser humano envolve mutualidade, 
coesao, experiencia vivencial e desempenho de papeis. Segundo 
Perazzo (2000), essa dimensao e mais ampla que o nivel perceptual, 
relacionando-se tambem as posigoes do individuo nos grupos e aos 
seus processos intrapsiquicos. 

Moreno (1975) chamou de tele este processo emotivo desen- 
cadeado pela experiencia interpessoal. Para ele, a crianga ao nascer 
integra forgas hereditarias, sociais e ambientais. As sociais decor- 
rem da tele, influenciando no grau de atragao entre ela, objetos e 
pessoas e definindo sua posigao no espago social. No desenvolvi¬ 
mento da crianga, a tele vai se diferenciando e possibilitando, gra- 
dualmente, experiencias mais complexas, permitindo o desenvolvi¬ 
mento saudavel na Matriz de Identidade. 

Ao longo da vida, a tele vai ser responsavel pelas afinidades 
seletivas, que ocorrem nos relacionamentos humanos, muitas ve- 
zes vividas com reciprocidade. Esse fenomeno baseia-se na sensibi- 
lidade e na percepgao das caracteristicas reais da outra pessoa. No 
vinculo, a tele favorece sentimentos de atragao, gerados pela per¬ 
cepgao de atributos reais, individuals ou coletivos dos envolvidos. 
Determina, dessa forma, a experiencia subjetiva de sentir-se inclu- 
l'do ou nao, assim como o grau de conforto do individuo nos grupos 
a que pertence (Moreno, 1975). 

As relagoes interpessoais sadias fundamentam-se na tele, sendo 
esta, portanto, um elemento valorizado na psicoterapia (Moreno, 
1993). Os aspectos socioculturais e interpessoais da relagao do pa- 
ciente com outras pessoas e consigo mesmo, denominado de autote- 
le, sao abordados na dramatizagao, favorecendo a ampliagao da 
sua capacidade telica, indicativo importante de saude mental (Mo¬ 
reno, 1975). 

Com esses pressupostos, a psicoterapia psicodramatica vol- 
ta-se predominantemente para o fortalecimento de fungoes neces- 
sarias a ampliagao de recursos pessoais frente as condigoes da rea¬ 
lidade social. 

No psicodrama, o individuo isolado e uma abstragao. 0 seu 
reconhecimento, assim como a sua posigao no grupo social, ocorre 
a partir do desempenho de papeis. 0 papel, na Teoria de Papeis 
(Moreno, 1975), e a primeira unidade ordenadora e estruturante 
do eu. No desenvolvimento da crianga, os primeiros a surgirem sao 
os papeis psicossomaticos ou fisiologicos, ainda na forma de “eus” 
parciais, integrados no esforgo para se unificarem, definindo a di¬ 
mensao fisiologica, corporal, do eu. 

Posteriormente, surgem os papeis sociais e os psicodramaticos 
ou psicologicos, definindo as dimensoes da realidade social e psi- 
cologica do individuo. 


Um papel tern seus diferenciais proprios (constituidos pela sub- 
jetividade e pelo nivel do desenvolvimento), fundidos a componen- 
tes coletivos (produtos da experiencia sociocultural), havendo conti- 
nua influencia reciproca entre eles (Moreno, 1992). A interagao de 
um papel com seu complementar, como mae-filho (no inicio do de¬ 
senvolvimento emocional) ou terapeuta-paciente (na psicoterapia), 
constitui o vinculo, foco da investigagao psicodramatica. 

Efeito de cacho e a tendencia dos papeis formarem conglomera- 
dos, com transferencia de espontaneidade de uns para outros, benefi- 
ciando aqueles menos desenvolvidos (Moreno, 1975). 

Bustos (1998) diferenciou tres grupamentos principals nes¬ 
ses conjuntos dinamicos de papeis, tambem denominados clusters: 

1. Papeis predominantemente incorporativos, passivos e 
dependentes. 

2. Papeis predominantemente ativos na busca de algo de- 
sejado e na conquista de autonomia. 

3. Papeis relacionados as experiencias de compartilha- 
mento, competigao e rivalizagao. 

Em relagao ao primeiro grupamento, o desempenho espon- 
taneo pela crianga favorecera na vida adulta maior capacidade de 
amar. Poder colocar-se dependente, aceitando cuidado e amparo, 
quando necessario, facilita a superagao de perdas e frustragoes. Em 
contrapartida, a experiencia precoce de ansiedade no desempenho 
dos papeis desse grupamento pode sobrecarregar o individuo, com 
sensagao de abandono e solidao frente as mudangas, frustragoes 
ou perdas. 

No desenvolvimento da crianga, a conquista de crescente 
autonomia esta muitas vezes relacionada a figura do pai, identificada 
com o mundo externo e com o estimulo para a independencia. Essa 
experiencia relacional, vivenciada com espontaneidade, determi- 
nara facilidade futura na atuagao dos papeis ativos, caracterizados 
pela autoconfianga e pelo exercicio do poder. 

Depende dos dois primeiros grupamentos o equilibrio entre 
forga e vulnerabilidade, atividade e passividade, autonomia e depen¬ 
dence. Na vida adulta, porem, estes dois grupamentos permanecem 
como alternativa para determinadas situagoes, visto que os papeis 
mais atuantes sao os do terceiro grupamento. 

No terceiro grupamento, os papeis sao mais simetricos (rela¬ 
gao fraternal) e nao pressupoem um deles responsavel pelo outro, 
mas cada individuo buscando sua propria protegao, inclusive ata- 
cando ou se defendendo de possiveis agressoes. Relacionam-se a 
aprendizagem de competir, rivalizar e compartilhar, aceitar limita- 
goes e desenvolver habilidades para a autoprotegao. 

Os vinculos mantidos pela crianga na etapa inicial de seu de¬ 
senvolvimento deixam marcas, o que explica as diferengas e peculia- 
ridades de cada um de nos, caracterizadas por diferentes niveis de 
comprometimento em cada um dos grupamentos, com papeis mais 
preservados e outros mais afetados. 0 conceito de cluster pode 
direcionar a pesquisa dos pontos mais conflituosos da experiencia 
do paciente, tendo valor pratico no diagnostico e na psicoterapia 
(Bustos, 1998). 

A PRATICA PSICOTERAPEUTICA PSICODRAMATICA 

A possibilidade de mudangas depende da espontaneidade, 
condigao importante para o envolvimento do individuo em novas 
experiencias. A espontaneidade valoriza a agao, a procura de pa- 
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A t e n g a o 


0 grande diferencial do psicodrama e a dramatizagao, concretizada 
na cena dramatica, o que exige manejo dos recursos tecnicos e 
verbais, para a efetivagao de experience transformadora. 


peis mais espontaneos e criativos e o resgate da capacidade telica 
do individuo por meio da agao dramatica (Moreno, 1975). 

A Filosofia do Momento (Moreno, 1993; Fleury, 2002) fun- 
damenta a postura do terapeuta, que prioriza, logo ao irn'cio de 
cada sessao, condigoes para maior compartilhamento e comprome- 
timento com o momento terapeutico. Com esse objetivo, facilita ao 
paciente voltar sua atengao para o espago e o tempo da sessao. 0 
“aqui e agora” moreniano content, em locus especifico e tempo con¬ 
crete, tanto as experiences do passado como os projetos do futuro, 
constituindo a categoria do momento no ato criador. 

A dramatizagao propriamente dita e apenas uma das etapas 
da sessao psicodramatica. Inicialmente, paciente e psicoterapeuta 
preparam o clima afetivo adequado, liberando o potencial esponta- 
neo, ao mesmo tempo em que buscam o foco para o trabalho psico- 
dramatico. Na sessao psicoterapeutica, essa condigao e criada por 
meio do aquecimento preparatorio para o surgimento de estados 
espontaneos, o que e conseguido pelo relato de condigoes confli- 
tuosas. Pode-se tambem iniciar com situagoes menos definidas, as 
vezes relates de desconfortos, sintomas corporais, etc. 

A dramatizagao ocorre em espago previamente delimitado 
na sala. 0 psicoterapeuta vai estimulando o paciente a criar o con- 
texto da cena, com almofadas, desenhos ou objetos que vao repre- 
sentar aspectos importantes da sua vivencia. Segundo Cukier (1992), 
a caracterizagao do local, da situagao, dos personagens e a descri- 
gao do contexto da cena aproximam o individuo de memorias e 
emogoes, auxiliando a focalizagao da atengao. 

Na modalidade grupal, membros do grupo podem exercer a 
fungao de “egos-auxiliares”, representando pessoas do relaciona- 
mento do paciente que esta sendo trabalhado no grupo. Na moda¬ 
lidade individual, o psicoterapeuta pode disponibilizar profissio- 
nais como “egos-auxiliares” para representarem os personagens en- 
volvidos, como pode utilizar objetos, desenhos ou bonecos simbo- 
lizando os elementos da cena dramatica. 

A criatividade do psicodramatista e elemento importante na 
construgao de cenas. Para facilitar a manutengao do aquecimento, 
nos dialogos entre o paciente e seu interlocutor (na cena), ou mes¬ 
mo entre duas ou mais partes do paciente (representadas na cena), 
o terapeuta pode assumir a fungao de “ego-auxiliar” e tomar os 
papeis que estao em inter-relagao, ora o do paciente, ora o do inter¬ 
locutor. Fonseca (2000) descreve tal dramatizagao, propondo-lhe 
nova denominagao: psicoterapia da relagao. 

Muitas vezes, recorre-se ao psicodrama interno, modalidade 
em que a cena e montada e dramatizada por meio de imagens men- 
tais, possibilitando maior agilidade e dinamismo ao processo. 

O terapeuta psicodramatista mantem-se atento as mais di- 
versas formas de expressao do paciente: 

• Verbalizagoes (conteudo, contexto e forma de expressao). 

• Movimentos corporais, principalmente quando contradi- 
torios ou muito divergentes das outras manifestagoes. 

• Padroes de relacionamento que mantem com o terapeuta 
e com as outras pessoas. 


• Status sociometrico, caracterizado pela posigao do individuo 
nos diversos grupos a que pertence (padroes de relaciona¬ 
mento, conforto com a posigao, experiencias de inclusao e 
exclusao, etc.). 

Na dramatizagao, podem ocorrer varias cenas. Segundo Williams 
(1994), a primeira geralmente se relaciona ao contexto atual e apre- 
senta o problema, fornecendo novas informagoes para ampliar a com- 
preensao da dificuldade trazida pelo(s) paciente (s). As cenas seguin- 
tes referem-se a outros aspectos da vida, ampliando o contexto inicial, 
incluindo experiencias relevantes do passado recente ou remote. 

Alem do trabalho com a cena dramatizada, outros recursos 
de agao podem ser utilizados, como: dirigir a atengao do paciente 
para as sensagoes corporais, estimular o envolvimento em dialogos 
imaginarios com pessoas significativas, montar imagens represen- 
tativas da vivencia emocional em dimensao tridimensional, etc. 

A expressao simbolica (Barbera; Knappe, 1999), por meio de 
jogos dramaticos e construgao de imagens, amplia os referenciais 
individual e grupal sobre os temas abordados, podendo ter fungao 
de compartilhamento visual do grupo. Nas imagens construidas, o 
conteudo consciente pode facilitar a emergencia de outros conteu- 
dos ainda nao conhecidos pelo paciente, favorecendo que eles sejam 
integrados. 

Alguns dos principios das tecnicas psicodramaticas sintetiza- 
dos por Blatner e Blatner (1996) ilustram diferenciais da psicoterapia 
psicodramatica. 

• A narrativa e substituida pela agao (em vez de falar sobre 
determinada situagao, ela e representada). 

• Falar sobre alguem e substituido pela fala as pessoas en- 
volvidas (os “ego-auxiliares” substituem tais pessoas). 

• A agao das pessoas na representagao tende a produzir 
reagoes mais espontaneas e diretas. 

• Concretizagao de situagoes abstratas, quando sao drama- 
tizadas cenas especificas. 

• Estimulo a afirmagao de desejos, medos e intengoes, com 
frases diretas. 

• Situagoes do passado e do futuro sao trabalhadas no mo¬ 
mento presente, no “aqui e agora”. 

• Valorizagao do potencial para revisao, renegociagao e re- 
paragao. 

• Atengao aos componentes mais sutis da comunicagao (tom 
de voz, intensidade, ritmo, etc.). 

• Inclusao de aspectos ludicos na situagao. 

• Personificagao de simbolos e metaforas, tornando-os mais 
vividos. 

A etapa final da sessao psicodramatica sao os comentarios. 
O paciente relata a experiencia vivida, podendo o terapeuta acres- 
centar observagoes ou o que considera relevante para a compre- 
ensao da dramatizagao e do processo terapeutico. Na modalidade 
grupal, os membros do grupo, principalmente aqueles que partici- 
param das cenas dramatizadas, compartilham suas proprias ex¬ 
periencias emocionais, mobilizadas pela dramatizagao. 

Avaliar os resultados alcangados favorece a elaboragao do 
conteudo abordado e a criagao de novas perspectivas pessoais 
sobre o tema. 

A forma como o individuo posiciona-se perante a vida, as 
pessoas e a si proprio reflete padroes relacionais, os quais tern a 
fungao de evitar sofrimento psiquico. Cabe ao terapeuta favorecer 
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que o paciente identifique esses padroes, especialmente quando ex¬ 
presses no relacionamento terapeuta-paciente. 

A qualidade da alianga terapeutica, assim como o manejo 
desse recurso, estabelecido em postura respeitosa, empatica e im¬ 
partial, garante a eficacia do processo terapeutico. 

MECANISMOS DE ACAO TERAPEUTICA 

Sprenkle e Blow (2004) referem haver poucas diferengas en- 
tre os varios modelos teoricos em psicoterapia. Conclulram que al- 
guns mecanismos de mudanga estao presentes em todas as aborda- 
gens teoricas conhecidas, caracterizando-se como variaveis que con- 
tribuem para o trabalho psicoterapeutico. 

As principals referem-se as caracteristicas do relacionamento 
terapeuta-paciente, tendo Piper (2004) destacado: a alianga tera¬ 
peutica, o consenso sobre os objetivos, a disponibilidade para auto- 
exposigao e a possibilidade de desenvolvimento da coesao grupal 
(quando o atendimento tern modalidade grupal). 

No psicodrama, a alianga terapeutica baseia-se em vinculo 
semelhante ao modelo da Matriz de Identidade: relagao construida 
em conjunto pelo terapeuta e paciente, em que aceitagao e respeito 
as diferengas, com limites bem-estabelecidos, constituem condigoes 
necessarias para o desenvolvimento emocional. 

A vivencia relacional ao longo do processo psicoterapeutico 
e um dos principals mecanismos de agao terapeutica. Segundo Bus¬ 
tos (1979), essa vivencia favorece a introjegao do modelo relacional 
e das novas possibilidades de relacionamento. 

Tal vinculo fornece a base para a agao terapeutica. A experien- 
cia vivencial e um dos principals facilitadores para o acompanha- 
mento dos objetivos, alem de favorecer a auto-exposigao. 


|H A t e n g a o 


Bustos (1979) destacou dois eixos de sustentagao da relagao 
terapeutica. Um deles e longitudinal, ou seja, a sequencia das 
sessoes desenvolve uma historia. 0 outro e transversal, com foco 
no processo vivenciado em cada sessao. 


0 autor sugere que, em fases mais criticas, o paciente tenta 
negar o passado, sendo necessario trazer referencias de outras ses¬ 
soes. Entretanto, focar apenas na dimensao longitudinal pode pro- 
duzir generalizagoes. Dessa forma, cabe ao psicoterapeuta acom- 
panhar a experiencia vivida no “aqui e agora”, nao perdendo, en¬ 
tretanto, os elementos historicos do processo do paciente. 

Um dos principais objetivos terapeuticos do trabalho psico- 
dramatico (e importante diferencial desta abordagem) e a catarse 
de integragao, que se constitui em mobilizagao de afetos e emogoes 
ocorrida durante a dramatizagao (Gongalves; Almeida; Wolff, 1988). 

Almeida (1988) diferencia tres tipos de catarse de integragao: 

• Catarse revolutiva. Pode propiciar grande alivio ao pacien¬ 
te, a medida que o mobiliza interiormente e o sensibiliza 
para novas buscas. 

• Catarse resolutiva. Vivida com grande intensidade dra- 
matica, aumentando a consciencia de conteudos ate en- 
tao em estado inconsciente. Libera grande energia para a 
mudanga mobilizada pela dramatizagao. 


• Catarse evolutiva. Apos muitas vivencias catarticas, du¬ 
rante o processo terapeutico, esta dramatizagao ocasiona 
ao individuo a reestruturagao da personalidade. 

No processo terapeutico, a catarse de integragao propicia o 
fechamento de um ciclo de sessoes, integrando o conteudo traba- 
lhado. Gera maior clareza ao paciente, devido a percepgao amplia- 
da de si mesmo (autotele) e do seu proprio contexto. 

Curtis e colaboradores (2004) identificaram que as interven- 
goes mais efetivas em processos psicoterapeuticos sao aquelas mais 
ativas, que facilitam ao paciente tornar-se consciente de situagoes 
que estao sendo evitadas, abrir-se a ideias e experiences e ter mais 
tolerancia a raiva. Esse estudo sugere que a postura mais interven- 
cionista do psicoterapeuta favorece mudangas terapeuticas. 

Psicoterapias vivenciais caracterizam-se por serem mais di- 
retivas, embora nao autoritarias. No psicodrama, o terapeuta e mais 
ativo, enfatizando os aspectos emocionais e favorecendo o fortale- 
cimento pessoal. 


AS DIFEREIPS E A APLICABILIDADE DO PSICODRAMA 


O psicodrama brasileiro apresenta diferengas em relagao as 
proposigoes de seu fundador J.L. Moreno. As psicoterapias individual 
e grupal costumam ter freqiiencia semanal e serem de longa duragao 
(geralmente em clinica particular) ou de tempo limitado (em insti- 
tuigoes). 

Ha muitas diferengas em suas caracteristicas metodologicas, 
sendo impossivel eleger as predominantes. Permanece comum a 
proposta de que o paciente e o agente ativo da mudanga, sendo o 
terapeuta o facilitador do desenvolvimento da consciencia e da com- 
preensao das dificuldades atuais, dos recursos dispom'veis para a 
mudanga e dos principais bloqueios. Sao prioridades o desenvolvi¬ 
mento de papeis e o fortalecimento pessoal do paciente. 

Ultimamente, o psicodrama tern sido reconhecido como a 
intervengao grupal indicada para trabalhos focais, em que cada ses¬ 
sao tern significado especial dentro de programa planejado para 
tempo limitado. 

Uma das modalidades que mais vem se desenvolvendo e a 
psicoterapia de grupo tematizada e de tempo limitado. Este mode¬ 
lo aproxima-se das psicoterapias breves, quanto a planejamento 
previo do atendimento, focalizagao e flexibilizagao do terapeuta 
(Fiorini, 1978), tendo porem como diferencial do psicodrama a sua 
caracteristica vivencial. 


EXEMPLO DE PSICODRAMA IUA INSTITUICAO 


A psicoterapia de grupo tematizada e de tempo limitado para 
o tratamento de disfungoes sexuais (Abdo, 2000) e uma das moda¬ 
lidades testadas. Desenvolve-se em 16 a 20 sessoes semanais, de 
90 minutos de duragao, previamente planejadas, com eventuais 
adaptagoes a populagoes especificas (mulheres perimenopausicas, 
pacientes vitimizados por abusos sexuais, homens disfuncionais, 
etc.) e com sessoes abertas para abordagem de temas emergentes 
do grupo. 

Trabalha os conteudos trazidos pelo grupo, com foco nas 
questoes relacionadas as disfungoes sexuais dos participantes, es- 
tabelecendo sempre possiveis paralelos com a experiencia relacional 
vivenciada no grupo. 
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A maioria dos grupos e mista (homens e mulheres) com 10 a 
15 participantes, apresentando diferentes transtornos sexuais. 

Os grupos sao fechados (nao e permitida a entrada de novos 
componentes uma vez iniciado o processo), homogeneos (mesma 
problematica) e os participantes tem nivel de desenvolvimento 
emocional compativel com o processo. 

0 grupo e desenvolvido em quatro fases: 

1. Preparagao da unidade funcional e dos participantes 
para o grupo. 

2. Constituigao/integragao do grupo. 

3. Abordagem de temas relevantes para o grupo. 

4. Encerramento. 

Esse formato favorece experiencia com inicio e fim, tanto na 
sessao como no programa de 16 a 20 semanas. 

A psicoterapia de grupo tematizada enfatiza a manutengao 
do foco em aspectos psicossociais e culturais relevantes a fungao 
sexual, beneficiando tambem a ampliagao do conhecimento sobre 
a sexualidade. Os principals focos tematicos sao: identificagao de 
parametros individuals e grupais para avaliagao da saude sexual; 
processo de comunicagao; autonomia e intimidade. Esse modelo 
psicoterapeutico pode ser adaptado a outras tematicas e dificulda- 
des interpessoais. 

Na saude publica, tem havido crescente interesse pelas inter- 
vengoes grupais com grupos homogeneos e de tempo limitado, pela 
possibilidade de aplicagao em nivel primario de medidas preventivas, 
priorizando a promogao da saude e o desenvolvimento sociocultural. 


PERSPECTIVAS 

O desenvolvimento e a diferenciagao do cerebro sao influen- 
ciados por determinantes geneticos, assim como pela interagao com 
o ambiente, sendo que o processo de remapeamento das redes 
neuronais, provocado pelas experiences, mantem-se durante toda 
a vida do individuo (Fuchs, 2004). 

Pesquisas voltadas para a neuroplasticidade tem trazido no¬ 
vas perspectivas para a compreensao dos mecanismos da mudanga 
terapeutica, visto que esta e condigao necessaria para qualquer al- 
teragao duradoura do comportamento, da cognigao e da emogao, 
focos da psicoterapia. 


Novos estudos poderao fornecer elementos necessarios para 
o desenvolvimento metodologico, como tambem para o apoio a 
comprovagao da efetividade das psicoterapias e, em especial, da 
psicodramatica. 
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TERAPIA COMPORTAMENTAL 

Terapia comportamental e “a aplicagao do conjunto dos co- 
nhecimentos psicologicos adquiridos segundo os principios da me- 
todologia cientifica a compreensao e a solugao de problemas clini- 
cos” (Bouchard et al., 1977). A terapia comportamental utiliza prin- 
cipalmente os conhecimentos derivados das teorias da aprendiza- 
gem. A elaboragao terapeutica segue os preceitos do metodo cienti- 
fico na analise e mensuragao dos problemas do paciente, na adap- 
tagao das tecnicas e dos metodos aos seus problemas especificos, 
na avaliagao dos resultados e na depuragao das tecnicas ao essencial. 
Preocupa-se, assim, como as terapias cognitivas, que seus resulta¬ 
dos fundamentals sejam baseados em evidencias. 


Condicionamento respondente - 
o reflexo condicionado de Pavlov 

Ao estudar a fisiologia do sistema digestorio, Pavlov notou 
que os animais salivavam quando encontravam alguns objetos do 
laboratorio, incluindo os proprios pesquisadores. Notou que isso 
nao era casual e descreveu o reflexo condicionado, cujo ambito de 
agao e extremamente variado, envolvendo musculos lisos, estriados 
e glandulas. Pavlov e sua escola estudaram os principios e as leis 
que regem os reflexos condicionados. 

Os clinicos procuraram aplicar esses conceitos teoricos no 
tratamento de pacientes. Nem todas as aplicagoes foram bem-suce- 
didas, mas ilustram bem os problemas enfrentados. Essas tentati- 
vas foram revistas por Kalish (1981). 


| A t e n g a o I 

■ 

A terapia comportamental utiliza principalmente os conhecimentos 
derivados das teorias da aprendizagem. 

Os principais fundamentos teoricos da terapia comporta¬ 
mental estao elencados no Quadro 38.7.1. 


Quadro 38.7.1 Principais fundamentos teoricos da terapia 
comportamental 


0 condicionamento respondente - o reflexo condicionado de Pavlov 
0 comportamento operante de Skinner 
A aprendizagem social de Bandura 
Terapeuticas advindas de abordagem clinica 


Condicionar novo esti'mulo a resposta antiga 

Nos pacientes com bexiga neurogenica e perda da capacida- 
de de controlar a emissao de urina, freqiientemente esta permane- 
ce estagnada na bexiga e produz infecgao. Essa e uma das prin¬ 
cipais fontes de mortalidade. Na tentativa de restabelecer o contro- 
le vesical, o primeiro passo foi colocar o arco reflexo da porgao 
sacral da medula espinal, que regra a bexiga, sob controle externo. 
0 esti'mulo incondicionado foi uma corrente eletrica, aplicada ao 
abdome inferior, de intensidade suficiente para provocar a contra- 
gao de seus musculos, aumentando, assim, a pressao vesical, levan- 
do a emissao de urina. 0 esti'mulo condicionado foi uma corrente 
eletrica de fraca intensidade na porgao interna da coxa, abaixo da 
regiao comprometida pela lesao medular, aplicada pelo proprio 
paciente por meio de bateria portatil. Adquiriu-se algum controle 
sobre a emissao de urina, mas como a teoria previa, logo ocorria 
extingao. 

Outro exemplo e a restauragao do controle sobre o evacuar, 
no tratamento da obstipagao intestinal. Associou-se o efeito dos 
laxantes a corrente eletrica suave, que, por condicionamento, pas- 
sou a eliciar o evacuar. A seguir, a corrente eletrica foi pareada com 
o cafe-da-manha, de modo que este passou novamente a controlar 
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o reflexo. 0 controle dos movimentos intestinais foi transferido ao 
estimulador eletrico, o qual permitiu o evacuar na presenga de si- 
nais de estomago cheio. Com a remogao da corrente eletrica, o con¬ 
trole foi transferido para os estimulos internos adequados. 


Mudaras caracteristic as do estimio 

Alguns estimulos sao essenciais ao funcionamento do orga- 
nismo, nao podem ser substituidos e necessitam, portanto, de mo- 
dificagao. E o caso do tratamento de mulheres que nao se excitam 
durante o relacionamento sexual. Procura-se aumentar a estimulagao 
sexual ensinando-se a masturbagao associada a fantasias sobre o 
relacionamento sexual com o companheiro. Por meio de passos gra¬ 
dual, com a imaginagao, muda-se o controle do estimulo para o 
orgasmo, passando da masturbagao para o relacionamento sexual. 


Condicionar nova resposta a estimio antigo 

Guthrie (1935) criou o termo “resposta condicionada” com 
base na nogao de que os estimulos que ocorrem ao mesmo tempo 
que a resposta tendem, quando repetidos, a elicia-la novamente. 
Para se quebrar um habito, um outro deve ser conectado ao estimu¬ 
lo, constituindo o “contracondicionamento.” 

Fundamentado nesses principios, na clinica pode-se: 

• Introduzir o estimulo gradualmente, de modo a nao eliciar 
a resposta, aumentando sua intensidade quando a nova 
resposta estiver presente e instalada. 

• Apresentar o estimulo com intensidade total, impedindo 
que a resposta antiga ocorra. 

A forma mais conhecida de aplicagao desses conceitos e o 
tratamento de fobias por meio da Dessensibilizagao Sistematica, 
desenvolvida por Wolpe (1976): constroi-se uma hierarquia de si- 
tuagoes fobicas, o primeiro passo eliciando pouca ansiedade, o ulti¬ 
mo desencadeando o medo de intensidade maior. Ensina-se ao pa- 
ciente uma resposta incompativel com a ansiedade, em geral uma 
tecnica de relaxamento. Esta e pareada imaginando-se cada passo, 
iniciando-se com o menos intenso e avangando-se na hierarquia, 
quando nenhuma ansiedade acontecer. Gradualmente, chega-se a 
situagao de maior medo, que e assim substituida pelo relaxamento. 

Outro exemplo, mas ja do segundo tipo de apresentagao do 
estimulo, e a “prevengao de resposta” no tratamento das compulsoes 
de limpeza. 0 estimulo desencadeante do ritual de limpeza e apre- 
sentado, e o paciente e impedido de realiza-lo, ate que nao sinta 
mais ansiedade. Ao mesmo tempo, o terapeuta, agindo como mo- 
delo, mostra uma resposta normal, por exemplo, como a mao deve 
ser lavada ou como proceder durante o banho. 


Comportamento operante de Skinner 

Operante significa que a resposta age ou interage no ambien- 
te de modo a modifica-lo. As conseqiiencias do comportamento 
retroagem e isso altera a probabilidade de o comportamento ocor- 


rer novamente. Se a presenga de determinada conseqiiencia au- 
menta a freqiiencia do comportamento, ela e denominada reforgo 
positivo. Se a sua retirada aumenta a freqiiencia, e chamada de 
reforgo negativo. 0 reforgo pode ser primario, se necessario a so- 
brevivencia do organismo, e secundario, se adquiriu essa proprie- 
dade por associagao ao primario. Os reforgos secundarios sao os 
mais importantes no aprendizado e entre eles destacam-se o refor¬ 
go social (elogio, afeto, contato fisico) e o dinheiro. 

B. F. Skinner (1982) estudou o comportamento operante e 
descreveu suas leis e caracteristicas: encadear, modelar, generali- 
zar, extingao, modo de administrar reforgos, estimulos discrimi- 
nativos, punigao, fuga, esquiva, comportamento verbal, etc. 

Essa teoria tern imensa aplicagao no tratamento de problemas 
humanos, permitindo identificar a genese de condigoes neuroticas e 
de outras dificuldades humanas, bem como entender as dificuldades 
enfrentadas pelo paciente e pelo terapeuta na sua modificagao. 

Esses conhecimentos tem se mostrado uteis na educagao de 
criangas com deficiencia mental e autismo. Ajudam a tratar pessoas 
com depressao grave e fobia social. 0 terapeuta procura modificar as 
contingencies de reforgo, por meio de atividades leves e estruturadas 
com grande possibilidade de sucesso, demonstrando que e possivel 
fazer algo pela melhora do paciente, motivando-o para o tratamento. 

Na enfermaria, a “economia por fichas” permite ajudar as 
pessoas a modificar comportamentos que interferem no seu trata¬ 
mento. Isso e feito administrando-se reforgos, modelando e extin- 
guindo comportamentos. 

A maior contribuigao a clinica foi a terapia analitica funcio- 
nal, proposta por Kholenberg. Aplica os principios de Skinner na 
psicoterapia, identificando com precisao os comportamentos com 
relevancia clinica e os principios que regem a boa pratica terapeuti- 
ca. Por meio da terapia analitica funcional os conhecimentos deri- 
vados das leis do comportamento operante podem beneficiar por- 
tadores dos mais diversos problemas e patologias humanas. 

Muitos comportamentos sao instalados por descrigoes de con¬ 
tingencias, sem que o individuo tivesse contato direto com as mes- 
mas. Sao as chamadas regras, que tambem controlam o comporta¬ 
mento pelas conseqiiencias. 

No passado, a terapia comportamental ficou conhecida pe¬ 
las tentativas de uso de metodos aversivos. Estes foram abandona- 
dos por serem ineficazes e eticamente questionaveis. Apenas uma 
tecnica aversiva continua a ser utilizada, a “sensibilizagao enco- 
berta”. E util para melhorar o autocontrole de pacientes com para- 
filias. Consiste, primeiramente, em identificar os sinais iniciais ou 
estimulos da excitagao sexual: crianga com certas caracteristicas 
ou situagao propicia, para individuos com pedofilia ou exibicio- 
nismo, por exemplo. A seguir, treina-lo a imaginar uma cena 
aversiva (sentir nausea e vomitar, depor sobre seu comportamen¬ 
to na delegacia, sua familia descobrir sobre o seu comportamen¬ 
to). Essa fantasia e usada sempre que os estimulos iniciais sao 
identificados, bloqueando a excitagao e impedindo a grave se- 
qiiencia de comportamentos indesejaveis. Isso controla o aspecto 
emergente do problema, permitindo a abordagem de outras difi¬ 
culdades por meio da psicoterapia. 

Aprendizagem social de Bandura 

Bandura (1979) demonstrou que boa parte do comportamento 
humano e adquirida por imitagao. Esse comportamento, associado 
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a reforms inadequados na famflia, pode originar transtornos im- 
portantes, por exemplo, desvios sexuais ou delinqiiencia. 

Os pais servem como modelos de comportamento sexual em 
alguns problemas de orientagao sexual, como: valorizagao do com¬ 
portamento com demonstragoes de afeto, frequentemente sob a 
forma de contato fisico e manutengao do comportamento por re¬ 
forgo continuado. Alguns comportamentos delinquentes tambem 
podem ser explicados por esse modelo: a recompensa material ob- 
tida e a importancia adquirida no grupo (p. ex., gangues). Alem 
disso, observou-se na historia desses individuos rejeigao familiar 
de qualquer comportamento de dependencia. Qualquer outro modo 
de lidar com problemas, que nao a agressao, era visto como sinal 
de fraqueza ou dependencia. Isso leva a rejeigao da atengao dos 
outros, o que toma o tratamento muito dificil, porque os reforgos 
habituais tern significado negativo. 


Terapeuticas advindas de abordagem clinica 

Muitas contribuigoes importantes vieram do estudo e trata¬ 
mento de pacientes (Marks, 1987). 

0 estudo da dessensibilizagao sistematica e a busca por seu 
aperfeigoamento e verificagao do que era essencial no processo 
terapeutico, acrescentado a observagao clinica, levou ao desenvol- 
vimento da tecnica denominada “exposigao”. E usada, por exem¬ 
plo, no tratamento de fobias, transtorno obsessivo-compulsivo e 
transtorno de estresse pos-traumatico. Para realiza-la e produzir 
resultados deve-se ter objetivo terapeutico claro, permanecer na 
situagao de desconforto por tempo prolongado e repetir o exercicio 
sistematicamente. 

0 treino de habilidades sociais tern imensa aplicagao, melho- 
rando a qualidade de vida de pacientes com esquizofrenia e outros 
transtornos graves. 0 treino de auto-afirmagao trabalha a dificul- 
dade de ser assertivo, que e um problema muito encontrado em 
terapia. Tern aplicagao, tambem, no treino de terapeutas, pois aju- 
da a desenvolver a caracteristica mais importante para a eficacia de 
tratamento, a empatia. 


MEDICINA COMPORTAMENTAL 

A aplicagao desses principios tern grande importancia para 
a saude em geral, o tratamento, a prevengao e a sua promogao. 
Diversos problemas de saude sao frutos de comportamentos ina¬ 
dequados: obesidade, dependencia de substancias, acidentes au- 
tomobilisticos, etc. Modificar esses comportamentos tern grande 
impacto sobre a saude. Por exemplo, a prevengao de doengas se- 
xualmente transmissiveis necessita de comportamentos que eli- 
minem o risco. Apesar de a sociedade ser amplamente informada 
a respeito, isso so nao e suficiente. Outras variaveis estao em agao. 
0 estudo e a atuagao sobre elas fazem parte do objetivo da terapia 
comportamental. 


Quando indicar a terapia comportamental 

A terapia comportamental e util para tratar praticamente to- 
dos os problemas de saude e comportamento no ambito da psiqui- 
atria ou psicoterapia, tais como fobias, transtornos de ansiedade, 


transtorno obsessivo-compulsivo, disfungoes sexuais, dificuldades 
de relacionamento interpessoal, reabilitagao de doentes cronicos, 
depressao, transtornos da alimentagao, problemas de compor¬ 
tamento na infancia e adolescencia, abuso e dependencia de subs¬ 
tancias, etc. 


Como trabalha o terapeuta comportamental 

O primeiro passo e o bom relacionamento com o cliente, por 
meio de empatia, interesse, calor humano e outras qualidades do 
bom psicoterapeuta. 

A coleta de informagoes, por meio de anamnese, uso de dia- 
rios, escalas, instrumentos diagnostics e observagao, permite co- 
nhecer a pessoa e seus problemas. 

A analise funcional e a ferramenta para a coleta de informa¬ 
goes e para conhecer a relagao entre a pessoa e seu ambiente. Por 
meio dela, procura-se estabelecer todas as relagoes de contingencia 
que afetam o individuo. 

Busca-se descrever operacionalmente o problema, detalhan- 
do os estimulos desencadeadores, os comportamentos envolvidos 
e as suas conseqiiencias. Por exemplo, uma crise de panico ocorre 
no supermercado, o individuo sente falta de ar e taquicardia, pensa 
que vai morrer, pede para chamar a esposa e esta deixa suas ativi- 
dades e o acode. 0 individuo deixa de ir ao supermercado sozinho, 
e e sempre substituido pela esposa. Ou, pegar na maganeta da por¬ 
ta, ter a sensagao de que esta contaminado com germes, lavar a 
mao de modo ritualistico por cerca de 15 minutos, e passar a usar 
um lengo de papel para tocar na maganeta e, assim, evitar outra 
contaminagao. 

A analise comportamental pode ser muito complexa, e, as 
vezes, diversas variaveis sao identificadas como influencias sobre o 
comportamento em questao. 

0 objetivo e o piano do tratamento sao estabelecidos, as tec- 
nicas sao aplicadas e os resultados constantemente avaliados, para 
o melhor andamento terapeutico. 


TERAPIAS COGNITIVAS 

Diversos terapeutas e pesquisadores contribuiram para for- 
mar tal corpo de terapias. Ao longo do tempo, elas tern se modifica- 
do bastante, seguindo os mesmos principios da terapia comporta¬ 
mental, dialogando com a clinica e as neurociencias, sem medo de 
mudar a respeito do que as evidencias cientificas apontam como o 
melhor caminho. Lima e Wielenska (1993) resumem algumas des- 
sas contribuigoes. 

Seligman (1977) desenvolveu um modelo experimental para 
depressao que denominou desamparo aprendido. Inicialmente, tra- 
balhou com animais e, depois, ao usa-lo em humanos, introduziu no 
modelo o elemento cognitivo. Mostrou como o pensamento da pes¬ 
soa com depressao e radicalmente negativo e voltado para si proprio. 

Meichenbaum (1977) estudou e atuou clinicamente por meio 
dos autocomandos, ou seja, instrugoes que as pessoas enviam a si 
proprias. As auto-instrugoes escolhidas podem aumentar a proba- 
bilidade de que o desempenho produza reforgos positivos e menos 
esquiva. 

Albert Ellis (1962) desenvolveu, a partir de suas observagoes 
clinicas, a terapia racional emotiva. A busca de mudanga de ideias 
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irracionais que contribuem para comportamentos disfuncionais e 
neuroticos. Influenciou muito a pratica da terapia cognitiva ideali- 
zada por Beck. 

Guidano e Liotti (1983) modificaram o modo como a terapia 
cognitiva e feita, mostrando a importancia de trabalhar com os es- 
quemas cognitivos. Assim, abriram a porta para as terapias construti- 
vistas (Mahoney, 1991). 

Muitos terapeutas cognitivos utilizam tambem os principios 
da terapia comportamental, e denominam seu modo de trabalhar 
de comportamental cognitivo (Knapp, 2004; Range, 2001). 


A terapia cognitiva segundo Beck 

A terapia comportamental-cognitiva (TCC) deriva de diversas 
atividades cientfficas e formas de atuagao clinica (Carvalho, 2001). 
Sua forma mais conhecida teve inicio na decada de 1960 e foi desen- 
volvida por Aaron T. Beck, nos Estados Unidos (Universidade da 
Pensilvania). No inicio era “... uma psicoterapia breve, estruturada, 
orientada ao presente, para depressao, direcionada a resolver pro- 
blemas atuais e a modificar os pensamentos e os comportamentos 
disfuncionais (Beck, 1964)” (Beck, 1997). Com o passar do tempo, 
ocorreram mudangas realizadas pelo proprio Beck e seus colabora- 
dores, adaptando a abordagem para outros transtornos mentais e 
outras populates. Essas transformagoes deram-se no foco e na du- 
ragao, sem mudar os pressupostos teoricos (Beck, 1997). 

Atualmente, estudos mostram que essa abordagem trata di- 
versos transtornos mentais, como o tratamento da dor cronica, da 
hipertensao arterial, das cefaleias, das fobias, do transtorno de pa- 
nico e da reabilitagao neuropsicologica, entre outros (Pimenta, 2001; 
Cade, 2001; Fernandes, 2001; Falcone, 2001; Ito, 2001; Alvares; 
Avila; Carvalho, 2001; Gouveia et al., 2001). 

Segundo Beck (1997), a terapia cognitivo-comportamental e 
baseada em dez principios (Tab. 38.7.1). 

O modelo seguido por essa linha de terapia e o cognitivo, o 
qual trabalha com a hipotese de que a percepgao que o individuo 
tern dos acontecimentos de sua vida influencia suas emogoes e seus 
comportamentos, isto e, o que determina o sentimento e o modo 
como se interpreta e pensa a situagao (Beck, 1993). 

A visao teorica da TCC esta baseada na ideia de que os senti- 
mentos e os comportamentos do individuo sao determinados pelo 
modo como ele estrutura o mundo, suas cognigoes. Sendo assim, o 
objetivo do terapeuta cognitivo-comportamental e produzir mudan- 
gas cognitivas, ou seja, alteragoes no pensamento e nas crengas do 


paciente com o intuito de que ocorram mudangas emocionais e 
comportamentais duradouras (Beck, 1997). 


|H A t e n $ a o 


A visao teorica da TCC esta baseada na ideia de que os sentimentos 
e os comportamentos do individuo sao determinados pelo modo 
como ele estrutura o mundo, suas cognigoes. 


Definigoes de terms da TCC 

Cognigao e o conteudo do pensamento e os processos envol- 
vidos no ato de pensar; representa a sintese de estimulos internos e 
externos e evidencia o modo como a pessoa avalia uma situagao. 
Reflete a visao da pessoa sobre si mesma, seu mundo, seu passado 
e seu future; as alteragoes no seu conteudo afetam o estado afetivo 
e o padrao comportamental. 

Pensamentos automaticos sao pensamentos breves e involun- 
tarios que surgem de modo inesperado. Sao mensagens especifi- 
cas, discretas - que parecem taquigrafadas -, compostas por pala- 
vras curtas e essenciais. Muitas vezes, a pessoa nao consegue per- 
ceber esses pensamentos, tendo apenas conhecimento da emogao 
que se segue. Pode-se "... aprender, no entanto, a identificar (...) 
pensamentos automaticos prestando atengao as suas mudangas de 
afeto” (Beck, 1993). Quando surge o pensamento automatico, deve- 
se avaliar a sua validade e, se eles estao descompassados com a 
realidade ( pensamento automatico negativo ou disfuncional) , tenta- 
se corrigi-lo. Se o individuo for bem-sucedido, pode ocorrer mu- 
danga no humor. Colocando em termos cognitivos, “.... quando pen¬ 
samentos disfuncionais sao sujeitos a reflexao racional, nossas emo¬ 
goes, em geral, mudam” (Beck, 1993). 

O conteudo dos pensamentos automaticos disfuncionais nor- 
malmente e distorcido, catastrofico, negativo e auto-referente. Por- 
tanto, sao inuteis, pois nao ajudam a pessoa a superar suas difi- 
culdades e seus problemas. 

Outre conceito da TCC refere-se as crengas, que sao pensa¬ 
mentos "... tao fundamentals e profundos que as pessoas freqiiente- 
mente nao os articulam, sequer para si mesmas, (...) sao considera- 
das (...) como verdades absolutas, ...” (Beck, 1993). A diferenga 
entre os pensamentos automaticos e as crengas centrals consiste em 


Tabela 38.7.1 

Principios da terapia cognitivo-comportamental 


Princlpio 1 

E baseada em formulagao cognitiva em continuo desenvolvimento do paciente e de seus problemas. 

Principio 2 

Requer alianga terapeutica segura. 

Principio 3 

Enfatiza colaboragao ativa. 

Principio 4 

E objetiva e focaliza problemas. 

Principio 5 

Inicialmente enfatiza o presente. 

Principio 6 

E educativa, visa ensinar o paciente a ser seu proprio terapeuta, com enfase na prevengao de recaida. 

Principio 7 

Tempo limitado. 

Principio 8 

As sessoes de terapia cognitiva sao estruturadas. 

Principio 9 

Ensina o paciente a identificar, avaliar e responder a seus pensamentos e crengas disfuncionais. 

Principio 10 

Utiliza diversas tecnicas para mudar pensamentos, humor e comportamento. 
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que a ultima ocorre em m'vel mais profundo, e rigida e superge- 
neralizada. Ja os pensamentos automaticos sao especi'ficos a deter- 
minadas situagoes e fazem parte do m'vel mais superficial da 
cognigao. Entre esses dois niveis (pensamentos automaticos e cren¬ 
gas centrais) estao as crengas intermediarias, que sao atitudes, re- 
gras e suposigoes que interferem no modo como a pessoa enxerga 
determinada situagao e, portanto, em seus sentimentos e compor- 
tamentos (Beck, 1993). 

As crengas sao formadas por meio da interagao com o mundo 
e com outras pessoas, ou seja, da educagao que se recebe e dos 
modelos aprendidos (Beck, 1997). Em fungao desse pressuposto, e 
necessario que se realize boa entrevista no inicio do processo 
terapeutico, a fim de configurar, de modo mais claro possivel, quais 
sao as experiences relevantes na vida do paciente, como foi a 
interagao com o mundo e outras pessoas. Enfim, a entrevista serve 
para se reconstruir a historia do paciente em termos cognitivos. 

Descrevendo o modelo cognitivo, temos o seguinte: as cren¬ 
gas centrais influenciam as crengas intermediarias, que por sua vez 
influenciam os pensamentos automaticos, que tambem recebem in¬ 
fluence de determinada situagao vivida. Esses pensamentos auto¬ 
maticos afetam a emogao, o comportamento e as respostas fisiologi- 
cas. Quando o individuo e capaz de modificar o pensamento auto- 
matico e a emogao, o comportamento e as respostas fisiologicas 
tambem se alteram. A Figura 38.7.1 ilustra melhor a relagao entre 
esses conceitos. 

Ha uma imagem interessante para entender a hierarquia dos 
conceitos do modelo cognitivo. Imaginemos uma arvore com uma 
grande copa. Quando a olhamos de longe, vemos apenas a folha- 
gem. Isso representa a emogao, o comportamento e as respostas 
fisiologicas. Chegando mais perto, conseguimos visualizar o tron- 


co, com todas as suas ranhuras e marcas. 0 tronco representa os 
pensamentos automaticos, que estao no m'vel mais basico da 
cognigao; portanto, so temos acesso a eles quando nos aproxima- 
mos. Logo abaixo do tronco, estao as raizes. Elas sao as crengas. As 
mais superficiais sao as intermediarias e as mais profundas, as cen¬ 
trais. Para vermos as raizes da arvore, precisamos cavoucar a terra. 
Do mesmo modo, para acessar as crengas, e necessario ir alem da 
superficialidade, daquilo que se mostra no primeiro momento. Sem 
as raizes, a arvore nao vive, como nao existe uma pessoa que nao 
tenha crengas. 

A terapia cognitivo-comportamental (TCC) 

O referencial teorico da terapia cognitivo-comportamental 
permite que se utilizem varias tecnicas, tanto para o individuo como 
para um grupo, com o intuito de se trabalhar habilidades de rela- 
cionamento, estilo de vida, adaptagao social, redugao do estresse e 
resolugao de problemas, entre outros aspectos, permitindo mais 
controle sobre a situagao. Essa abordagem enfatiza a psicoeducagao 
(Cade, 2001). 

Por meio da TCC, o paciente pode identificar as distorgoes 
cognitivas, corrigi-las e, conseqiientemente, apresentar melhora 
clinica, ou seja, com a terapia cognitivo-comportamental o indivi¬ 
duo reavalia e corrige seus pensamentos. Ele e ajudado a pensar e a 
agir de modo mais realista e adaptado sobre seus problemas psico- 
logicos, reduzindo seus sintomas. 

Um dos pontos essenciais de uma abordagem terapeutica, 
nao apenas da cognitivo-comportamental, refere-se a empatia, isto 
e, o terapeuta deve olhar o mundo com os olhos do paciente. Isso 



Figura 38.7.1 

Modelo cognitivo. 
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Por meio da TCC, o paciente pode identificar as distorgoes 
cognitivas, corrigi-las e, conseqiientemente, apresentar melhora 
clinica, ou seja, com a terapia cognitivo-comportamental o individuo 
reavalia e corrige seus pensamentos. 


ocorre quando se entende a historia e as crengas da outra pessoa 
(Beck, 1993). E necessario ter interesse genuino por aquele pacien¬ 
te especifico. 

0 primeiro passo do processo terapeutico segundo essa abor- 
dagem e explicar o modelo cognitivo, o que sao pensamentos auto- 
maticos e como identifica-los. Ao avaliar se os pensamentos auto- 
maticos sao funcionais (condizentes com a situagao) ou disfuncionais 
(com conteudo distorcido), pode-se modificar os ultimos, o que 
promove o alfvio dos sintomas. Ao se amenizar os sintomas, o foco 
principal do tratamento passa ser as crengas (intermediarias e cen- 
trais), sobretudo aquelas que sao disfuncionais. E importante res- 
saltar que “... a modificagao profunda de crengas mais fundamen- 
tais torna os pacientes menos propensos a apresentar recaida no 
future” (Beck, 1993). 

Outre ponto importante para a abordagem cognitivo-compor¬ 
tamental e conceitualizar as dificuldades em termos cognitivos, le- 
vando-se em conta alguns aspectos como os descritos por Beck e 
colaboradores (1993): dados relevantes da infancia; problemas da 
vida atual; crengas centrals; crengas e regras condicionais; estrate- 
gias compensatorias; situagoes vulneraveis; pensamentos automa- 
ticos; emogoes; comportamentos e integragao de todos os outros 
itens, com os quais o terapeuta “monta uma historia” sobre o pa¬ 
ciente com base em todas as informagoes levantadas. Para isso, e 
essencial que se realize uma boa entrevista que aborde esses pontos. 

No primeiro contato com o paciente, inicia-se a conceitua- 
lizagao, que e revisada e refinada em todos os contatos. Levantam- 
se hipoteses baseadas nas informagoes que o paciente apresenta e 
essas sao confirmadas, modificadas ou descartadas ao longo da te¬ 
rapia. Em determinados momentos, o terapeuta pode verificar di- 
retamente suas hipoteses com o paciente (Beck, 1997). 

Diante de situagao dificil, deve-se deixar claro ao paciente 
que os problemas nao sao situagoes impossfveis, mas, sim, solu¬ 
goes inapropriadas para aquela circunstancia, e que o modo como 
determinada pessoa se sente diante de uma situagao esta relacio- 
nado ao fato de como ela interpreta a situagao e nao a situagao em 
si. Por exemplo, determinado paciente incomodava-se muito pelo 
fato de ser chamado de “coisa”, encarava isso com tom muito pejo- 
rativo. Aos poucos, por meio do questionamento socratico (ver 
Tacnicas utilizadas na TCC), foi percebendo que a palavra “coisa” 
tinha significado muito particular para ele e para o meio em que 
vivia, e que fora daquele meio “coisa” nao significava algo negativo. 

Durante o processo terapeutico, varias tecnicas sao ensina- 
das ao paciente para que ele possa, por exemplo, identificar pensa¬ 
mentos, emogoes e situagoes, resolver problemas e reconhecer pen¬ 
samentos automaticos (funcionais e disfuncionais). 


Tecnicas utilizadas na TCC 

I. Identificagao de pensamentos, sentimentos e situagoes: 
entregar uma lista ao paciente que contenha varios pen¬ 


samentos, sentimentos e situagoes para que ele possa 
discrimina-los. 

II. Realizagao de diarios: e solicitado ao paciente que ano- 
te em diario determinada situagao, o que sentiu e o 
pensamento automatico que teve. 

III. Questionamento socratico: encoraja o paciente a con- 
templar, avaliar e sintetizar diversas informagoes, por 
meio de perguntas que o levam a pensar e, dessa for¬ 
ma, promover clareza e tomadas de decisoes racionais 
por conclusoes proprias acriticas. 

IV Levantamento das vantagens e desvantagens de conti- 
nuar e/ou parar com o comportamento inadequado. 

V Tempestade de ideias: diante de um problema elencar, 
livremente, o maior numero possivel de solugoes. As 
alternativas de “solugoes” devem ser acriticas, vale qual- 
quer ideia, quanto mais ideias houver, melhor. Em se- 
guida, eliminar as solugoes que nao dependem de ati- 
tude do paciente. Das solugoes restantes, levantar as 
conseqiiencias positivas e negativas para cada solugao 
apresentada e pontuar da seguinte maneira: 

- Se a conseqiiencia e pessoal - 2 pontos 

- Se a conseqiiencia e social - 1 ponto 

- Se a conseqiiencia e a longo prazo - 2 pontos 

- Se a conseqiiencia e a onto prazo - 1 ponto. 
Somar os pontos de cada solugao/conseqtiencia e veri¬ 
ficar se as positivas superam as negativas. A estrategia 
que tiver maior pontuagao nas conseqiiencias positivas 
e a que devera ser colocada em pratica. 

VI. Solugoes de problemas: tomando por base a afirmagao 
de que problemas nao sao situagoes impossfveis, mas 
solugoes inapropriadas, e possfvel adotar a seguinte 
tecnica: 

1. Identificar situagoes problematicas: situagoes nas 
quais as respostas sao inapropriadas; envolve di¬ 
versas areas, como saude, finangas, trabalho, pro¬ 
blemas domesticos, relagoes sociais, lazer, familia, 
estado emocional, entre outros. 

2. Descrever com detalhes o problema e a resposta 
habitual a esse problema, respondendo as seguin- 
tes perguntas: 

a) Situagao: descreva a situagao 

b) Quem esta envolvido 

c) Onde ocorre 

d) Quando acontece: momento do dia, freqtien- 
cia, duragao 

e) Como acontece: regras que parece seguir, esta- 
dos de animo no momento do ocorrido 

f) Por que acontece: razoes que voce mesmo da para 
o que ocorre e razoes que outras pessoas dao. 

A) Resposta: escrever o que voce faz ou o que 
quer fazer 

B) Onde voce esta 

C) Quando: tempo de reagao, duragao da res¬ 
posta 

D) Como se sente: raiva, tristeza, alegria 

E) Por que ocorre essa resposta: teorias sobre 
isso 

F) 0 que voce quer: objetivos, o que tern que 
ocorrer que significa que o problema esta 
resolvido. 
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Apos responder as perguntas, montar as seguintes 


frases: 

0 problema nao e_(b)_o proble- 

ma e_(B)_ 

0 problema nao e_(a)_o proble¬ 
ma e_(C)_ 

0 problema nao e_(e)_o proble¬ 
ma e_(D)_ 

0 problema nao e_(f)_o problema 

4_(E)_ 

0 problema nao e_(a)_o proble¬ 
ma e_(A)_ 


Algumas frases ficam sem sentido, outras nao. Nas 
que tern sentido, montar objetivos alternativos. 

3. Fazer uma lista com alternativas, usando a tecnica 
“Tempestade de ideias” (descrita no item IV) para 
cada objetivo alternativo e verificar as conseqiien- 
cias de cada item, conforme a pontuaqao do exer- 
ci'cio. A estrategia que tiver maior pontuaqao nas 
conseqiiencias positivas e a que deve ser colocada 
em pratica. 

4. Avaliar os resultados, verificando se ha ou nao sa- 
tisfaqao com o resultado, principalmente na prati¬ 
ca. Se nao estiver satisfeito, refazer o exerclcio. 


A terapia cognitivo-comportamental em grupo 

A terapia em grupo e utilizada em institutes, nas quais existe 
demanda muito grande de atendimentos e poucos profissionais para 
realiza-los ou quando se pretende trabalhar deficits de relaciona- 
mento interpessoal. Esse tipo de abordagem nao se destina apenas 
a agrupar pessoas que tenham caracteristicas comuns (Cade, 2001), 
pois isso nao se configura como grupo, mas, sim, agrupamento. 0 
grupo e um aglomerado de pessoas que tem objetivo comum. E ne- 
cessario que o profissional que utilize essa abordagem possua co- 
nhecimentos especificos, base teorica sobre o processo grupal e refe- 
rencial a ser seguido (Cade, 2001). 

Cade (2001), ao citar Caballo (1999), descreve vantagens 
em se trabalhar com um grupo. Sao elas: “maior possibilidade de 
observaqao das interaqoes estabelecidas e dos comportamentos 
interpessoais; o grupo pode ser um espaqo adequado para apren- 
der a se relacionar; melhor relaqao custo-eficacia; possibilidade de 
que as pessoas identifiquem problemas semelhantes nos seus pa¬ 
res; prevenqao de problemas pelo aprendizado com outros; possi¬ 
bilidade de dar e receber “feedback” sobre a forma de se relacionar; 
e possibilidade de surgirem no cenario mais soluqoes para os pro¬ 
blemas apresentados.” (p. 301-302). Outro ponto importante refe- 
re-se ao fato de os membros do grupo aceitarem com mais facilida- 
de observaqoes feitas por outros integrantes do que pelo terapeuta. 

Varias das tecnicas apresentadas podem ser utilizadas em 
grupo. Algumas podem ate se tornar mais eficazes, pois permitem 
que ideias e possibilidades que determinado paciente nao poderia 
vislumbrar sozinho sejam apontadas por outro membro. 

O primeiro passo do trabalho em grupo e a definiqao do con- 
trato de trabalho daquele grupo particular, ou seja, quais sao as 
regras, o tempo de duraqao e os objetivos. Em seguida, deve-se 
integrar os componentes, utilizando-se tecnicas especificas, para a 
formaqao do grupo (porque ate entao o que se tem e um agrupa¬ 


mento de pessoas e nao um grupo). Os passos seguintes seguem o 
modelo de atendimento descrito na seqao Terapia cognitivo-compor¬ 
tamental, sempre o adaptando para o trabalho em grupo. 

E importante ressaltar que nunca se pode esquecer que o tra¬ 
balho e em grupo e nao individual. Quando determinado membro 
levanta um tema sobre algo que esta lhe afligindo, essa discussao 
deve ser compartilhada pelo restante do grupo. Por exemplo: em um 
grupo formado apenas por homens que estao longe de suas famflias, 
um dos componentes comeqa dizendo que recebeu uma noticia que 
o deixou com muita raiva: sua filha adolescente havia sofrido uma 
tentativa de estupro na semana anterior. De um fato individual e 
particular como esse, o terapeuta deve abrir a discussao para os ou¬ 
tros membros do grupo: se algum outro componente ja passou por 
uma situaqao parecida, o que fizeram nessa situaqao, o que sentem e 
pensam quando ouvem uma noticia como essa, o que fariam se en- 
contrassem a pessoa que tentou estuprar a adolescente, etc. 

Por fim, o grupo reproduz situaqoes do cotidiano e os compo¬ 
nentes interagem entre si como o fazem fora dessa situaqao delimi- 
tada (Vinogradov; Yalom, 1996, apud Cade, 2001). 

Dificuidades e contra-indicagdes 
da terapia cognitivo-comportamental 

A terapia cognitivo-comportamental nao e uma panaceia. Tem 
sido testada em inumeros ensaios controlados, e o seu processo 
tem sido aprimorado com novas tecnicas e teorias. O uso em trans- 
tornos da personalidade e dificil, desafia os terapeutas e os resulta¬ 
dos obtidos ainda precisam ser melhor verificados. Alguns pacien- 
tes tem dificuldade em acessar pensamentos e emogoes, o que pode 
dificultar o irn'cio da terapia. Se os conflitos no relacionamento com 
o terapeuta se tornam o foco das primeiras sessoes, isso indica que, 
provavelmente, o tratamento sera de longa duraqao- Nao ha con- 
tra-indicaqao absoluta a essa forma de terapia, mas o erro mais 
comum do principiante e esquecer do paciente e se preocupar com 
a tecnica. 
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INTRODUCAO 

A psiquiatria geriatrica surgiu recentemente como subespecia- 
lidade da psiquiatria, devido ao grande aumento de transtornos 
mentais em idosos. Isso ocorreu, principalmente, pelo progressive 
aumento da porcentagem de idosos na populagao. Em projegao 
populacional da ONU para o periodo 1975 a 2075, em paises de- 
senvolvidos, estima-se que a taxa de individuos com mais de 65 
anos subira de 10,5 para 18,1% da populagao, e a de pessoas acima 
de 80 anos subira de 1,7 para 4,3%. Nos paises menos desenvolvi- 
dos, o crescimento sera ainda mais dramatico. A porcentagem de 
individuos acima de 65 anos aumentara 4,5 vezes (de 3,8 para 17%), 
sendo que a populagao acima de 80 anos subira de 0,4 para 3,5%. 

No Brasil, segundo o IBGE, havia cerca de 7 milhoes de pes¬ 
soas com idade igual ou superior a 60 anos em 1980. Os resultados 
da ultima Pesquisa Nacional por Amostragem de Domicilios mos- 
tram que ha atualmente cerca de 14,5 milhoes de brasileiros com 
mais de 60 anos de idade, sendo 55,3% do sexo feminino e 44,7% 
do sexo masculino. As projegoes indicam que em 2025 nossa popu¬ 
lagao com mais de 60 anos somara 31,2 milhoes de individuos (UNO, 
1985). O Brasil esta entre os paises que vem apresentando as maio- 
res taxas porcentuais de envelhecimento populacional. 

Devido ao aumento da procura de servigos psiquiatricos por 
idosos, tornou-se necessario o desenvolvimento de abordagens diag- 
nosticas e terapeuticas especificas para essa populagao, tanto para 
os quadros cronicos ou recorrente, como para as doengas especifi¬ 
cas dessa faixa etaria. 

O idoso apresenta diversas modificagoes fisicas, psicologicas 
e socioeconomicas, que influenciam a apresentagao clinica de suas 
doengas, assim como particularidades em seu tratamento. Vale fri- 
sar que o diagnostico correto e indispensavel para a instituigao do 
tratamento adequado. O sucesso terapeutico esta intimamente re- 
lacionado a avaliagao clinica inicial e ao diagnostico. 

O diagnostico deve incluir nao apenas o transtorno mental 
propriamente dito, mas, tambem, o estado de saude fisica, o estado 
cognitivo, as condigoes socioeconomicas e a situagao familiar. A 
avaliagao deve incluir, tambem, dados de historia pregressa, trata- 
mentos anteriores e o desenvolvimento psicologico do individuo 


ao longo da vida. Todos esses fatores influenciam a avaliagao, o 
diagnostico e a terapeutica adotada. 

Neste capitulo procuraremos abordar os transtornos mentais 
mais freqiientes em idosos, apresentados em tres grupos: depres¬ 
sao, ansiedade e psicoses; alcoolismo; demencias. 

DEPRESSAO 

A depressao e muito prevalente e constitui grande problema 
de saude publica, com conseqiiencias sociais e economicas impor¬ 
tances. No idoso, estudos epidemiologicos recentes indicam que a 
prevalencia de depressao maior e aproximadamente 1%; de distimia, 
2%; e de transtorno da adaptagao com humor depressivo, 4%. Uma 
porcentagem maior, 15%, tern sintomas depressivos que nao pre- 
enchem criterios para os diagnostics anteriores, mas apresenta sin¬ 
tomas significativos que interferem com a qualidade de vida e a 
capacidade funcional - esse quadra foi denominado de depressao 
menor ou subsindromica (Lyness et al., 1999a). Os idosos com de¬ 
pressao menor possuem maior risco de apresentar depressao maior 
em tres anos de seguimento (Berger et al., 1998). 

Dentre aqueles que procuram tratamento medico em ambu- 
latorios gerais, as taxas de depressao sao muito elevadas. Ha estu¬ 
dos relatando 9% de depressao maior, 5,2% de depressao menor e 
9% de distimia (Lyness et al., 1999b). Nas instituigoes, esses nume- 
ros aumentam bastante, sendo observados de 30 a 35% de trans¬ 
tornos depressivos. 

| A t e n 5 a o I 


No idoso, estudos epidemiologicos recentes indicam que a 
prevalencia de depressao maior e aproximadamente 1%; de 
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Possivelmente, varios aspectos dificultam a identificagao de 
depressao no idoso: a tendencia a expressar os sintomas em forma 
de queixas fi'sicas; a relutancia em relatar sintomas psiquiatricos; e 
as categorias diagnosticas vigentes, que nao foram projetadas ten- 
do em vista a populagao idosa. Alem disso, muitas vezes os sinto¬ 
mas depressivos sao considerados normais na velhice, nao haven- 
do encaminhamento para tratamento. A depressao nos idosos ain- 
da e subdiagnosticada e subtratada (Draper; Koschera, 2001). 


Caracteristicas cli'nicas 

No idoso, a depressao apresenta particularidades, modifica- 
goes clinicas e psicopatologicas que podem dificultar o diagnostico, 
por isso a classificagao desses quadras e mais dificil. Muitos dos 
transtornos do espectro afetivo em idosos nao sao abrangidos pelas 
categorias de diagnostico atuais. 

Dividindo-se arbitrariamente os sintomas depressivos em ido¬ 
sos em psicologicos e somaticos, observa-se que os primeiros sao 
menos prevalentes, porem mais relevantes para o diagnostico. Mes- 
mo os sintomas somaticos mais freqiientemente relacionados aos 
transtornos do humor (falta de energia e disturbios do sono) sao 
pouco especificos para o diagnostico da depressao no idoso. Subdi- 
vidindo-se, ainda, os sintomas psicologicos entre alteragoes do hu¬ 
mor e da motivagao (voligao), nota-se que os primeiros, embora 
menos prevalentes, sao os mais especificos para o diagnostico de 
transtorno depressivo em idosos. 

Os sintomas psicoticos secundarios a depressao sao comuns 
nos idosos. Os delirios sao os mais encontrados, sendo mais raras 
as alucinagoes. Os temas delirantes mais comuns sao de culpa, perse- 
cutorios, de negagao, hipocondriacos e de ciumes. Distinguem-se 
dos delirios na demencia ou no delirium por serem sistematizados e 
congruentes com o afeto. Tambem podem ocorrer ideias superva- 
lorizadas de desesperanga e desvalia; nesses casos, o paciente con- 
segue reconhecer a natureza exagerada das ideias. 

Os sintomas cognitivos tambem sao mais intensos nos idosos 
deprimidos. Alguns pacientes tern deficiencias cognitivas tao signifi- 
cativas que sao denominadas de pseudodemencia. Esses pacientes 
distinguem-se daqueles com dementias pelo initio rapido dos preju- 
l'zos cognitivos na depressao, humor depressivo, tendencia a enfatizar 
as dificuldades e a responder “nao sei” as perguntas, enquanto o in- 
dividuo com demencia tende a negar ou minimizar as dificuldades e 
tenta responder as perguntas. Na depressao, os prejuizos cognitivos 
nao sao estaveis como na demencia, oscilando entre um exame e 
outro. Algumas vezes, as deficiencias cognitivas que se iniciaram 
durante a depressao podem nao remitir totalmente e evoluir para 
demencia durante o seguimento. Mesmo entre os pacientes em que 
as deficiencias cognitivas remitem totalmente com o tratamento 
antidepressivo, o risco de apresentarem demencia nos anos seguin- 
tes e maior (20%) (Alexopoulos etal., 1993; Van Reekan et al., 1999). 

As caracteristicas melancolicas, a anorexia e a perda de peso 
sao bastante prevalentes na depressao geriatrica. Tanto agitagao 
como retardo psicomotor podem ser encontrados (Stoppe Junior; 
Louza Neto, 1999). 

Evolugao 

Os estudos longitudinals apontam para 7 a 30% de evolugao 
para curso cronico, ou ate 40%, se forem consideradas as remis- 


soes parciais (Alexopoulos; Chester, 1992). Sao preditores de cro- 
nicidade: historia de episodio atual ou previos de longa duragao, 
co-morbidade com doengas fi'sicas, gravidade da depressao, apre- 
sentagao nao-melancolica e presenga de sintomas psicoticos. Sao 
fatores associados a boa resposta ao tratamento na depressao ge¬ 
riatrica: historia de recuperagao de episodios previos, historia fa¬ 
miliar de depressao, sexo feminino, ter emprego, nao apresentar 
abuso ou dependencia de substancias, nao ter outros transtornos 
mentais. Varios estudos indicaram que os pacientes que relatam 
suporte social adequado tern maior resposta ao tratamento (George 
et al., 1989). 


Etiologia 

A etiologia da depressao geriatrica e multifatorial. Os fatores 
geneticos, embora presentes, contribuem menos do que na depres¬ 
sao de initio precoce. Tambem interferem as mudangas que ocor- 
rem no metabolismo dos neurotransmissores com o envelhecimen- 
to: as concentragoes dos neurotransmissores noradrenalina e sero- 
tonina diminuem com a idade, e a atividade da enzima monoami- 
noxidase aumenta, alem de alteragoes hormonais e desincronizagao 
do ritmo circadiano. Sao ainda fatores muito importantes: suporte 
social e saude fisica. Varios estudos confirmaram o efeito protetor 
do suporte social. Os idosos envolvidos em atividades sociais e que 
tern vinculos afetivos com parentes ou amigos tern menor risco de 
apresentarem quadros depressivos (Blazer; Koenig, 1996). 

A saude fisica e um importante fator associado aos sintomas 
depressivos. A co-morbidade com doengas fi'sicas cronicas e a perda 
da acuidade visual e auditiva limitam as atividades e diminuem o 
contato social, levando ao isolamento e predispondo a depressao 
(Lish et al., 1995). 

Varios medicamentos e substancias podem causar sintomas 
depressivos (constituindo a smdrome de depressao organica). Os 
mais comuns sao: betabloqueadores, benzodiazepinicos, clonidina, 
reserpina e metildopa. Normalmente, interrompendo o medicamen- 
to, ha melhora consideravel do quadra depressivo. 

Os pacientes com depressao surgida pela primeira vez na ter- 
ceira idade (de initio tardio) tendem a ter menos historia familiar 
de transtornos afetivos, mais relagao com eventos vitais negativos, 
mais associagao com doengas cronicas, maior prevalencia de de¬ 
mencia e maior risco de apresentar demencia no seguimento, mais 
prejuizo em testes neuropsicologicos e mais alteragoes de neuroi- 
magem (dilatagao de ventriculos e lesoes na substantia branca) 
(Alexopoulos, 2005). 

Associagao com doengas fi'sicas 

A depressao em idosos e freqiientemente associada a doengas 
fi'sicas e tern impacto negativo sobre a adesao ao tratamento e o 
prognostico. Aproximadamente 18% dos individuos com infarto do 
miocardio apresentam depressao maior e outros 27%, depressao 
menor (Schleifer et al., 1989). A depressao e o diagnostico psiqui- 
atrico mais freqiiente apos cirurgia de revascularizagao - ocorre em 
aproximadamente 28% (Fraguas Jr., 1997) e interfere no prognos¬ 
tico: associa-se a internagoes mais prolongadas, mais prejuizo fun- 
cional e maior taxa de reinfarto e mortalidade. Varias doengas 
neurologicas tambem relacionam-se a depressao. Na doenga de 
Parkinson, ha relatos de 35 a 50% de depressao (Cummings, 1992). 
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Na doenga de Alzheimer, as taxas de depressao sao tambem bastan- 
te altas. Alem disso, outras patologias tambem associam-se a de¬ 
pressao: endocrinopatias (hiper ou hipotireoidismo), diabete, can¬ 
cer, dor cronica e disturbios metabolicos. 

A doenga cerebrovascular pode causar, desencadear ou ser 
fator de manutengao de quadras depressivos. A frequencia de de¬ 
pressao apos acidentes vasculares cerebrais (AVC) e bastante alta. 
Os idosos com depressao de origem vascular tendem a apresentar 
mais prejuizos cognitivos (principalmente de fluencia verbal e 
nominagao), mais apatia, mais retardo psicomotor e menos senti- 
mentos de culpa e insight (Alexopoulos et al., 1997). Os idosos 
deprimidos com alteragoes vasculares na ressonancia nuclear mag- 
netica (p. ex., hiperintensidades na substancia branca) tendem a 
ter inicio tardio da depressao e maior perda de capacidade funcio- 
nal (Krishnan et al., 1997). Ha, inclusive, relato do uso de 
antidepressivos como profilaxia de depressao apos AVC. Durante o 
primeiro ano pos-AVC, o uso de antidepressivos reduz a incidencia 
de depresssao (Niedermaier et al., 2004). 

A associagao de doengas fisicas com depressao pode ser 
explicada por diferentes mecanismos. Estes podem ser biologicos 
ou psicossociais, em conseqiiencia de sofrimento, limitagao das ati- 
vidades e das interagoes sociais, causando isolamento social; e, ain- 
da, a depressao pode estar associada a dor cronica. As doengas fisi¬ 
cas, podem, assim, contribuir para causar, desencadear ou intensi- 
ficar os quadros depressivos. 

A depressao tern sido identificada em estudos epidemiologicos 
como fator de aumento da mortalidade, principalmente por even- 
tos cardiovasculares. Os mecanismos responsaveis por esse aumen¬ 
to de risco cardiovascular vem sendo estudados. Ha alteragao da 
atividade plaquetaria na depressao (Flores; Sheridan, 1994), assim 
como do funcionamento do sistema nervoso autonomo, com alte¬ 
ragoes de variagao do ritmo cardiaco (Rechlin et al, 1994). A ativi¬ 


dade do sistema imune tambem e afetada na depressao; ha menor 
resposta de celulas T e redugao das interleucinas plasmaticas. 


Luto 

O luto e a reagao normal a perda. Pode ocorrer em qualquer 
faixa etaria, mas e mais frequente em idosos. E particularmente 
importante e muito estudada a perda do (a) companheiro(a). Fre- 
qiientemente, os efeitos de uma perda nos idosos se sobrepoe a 
outras situagoes ja desfavoraveis, como a diminuigao da saude, da 
mobilidade, das capacidades cognitivas, dos recursos financeiros, 
das fungoes sociais e da autonomia. 

A das pessoas que enfrentam lutos consegue se adaptar bem. 
No entanto, uma fragao delas apresenta complicagoes. A perda do (a) 
companheiro(a) tern sido associada ao declinio mental e da saude 
ffsica e ao aumento do risco de suicidio, alem do risco de morte por 
outras doengas. 

Foram propostos estagios para a resposta emocional ao luto. 
Esses estagios nao devem ser entendidos como periodos bem-deli- 
mitados, mas, sim, como fases que se intercalam, superpoem-se e 
variam de pessoa para pessoa. Em geral, descreve-se uma fase ini- 
cial, com surpresa e negagao, seguida por estagio de sofrimento 
emocional e isolamento social, finalizando com a fase de reorgani- 
zagao e recuperagao (Zisook; Shuchter, 1996). 

No luto normal, sao comuns varios sintomas depressivos, 
como tristeza, falta de apetite, perda de peso e insonia. Podem ocor¬ 
rer tambem sentimentos de culpa relacionados a agoes (ou nao- 
agoes) na hora da morte, pensamentos de que deveria ter morrido 
junto com a pessoa amada e humor depressivo. 0 risco de depres¬ 
sao e alto. Ha sintomas que nao sao esperados e devem alertar para 
o risco de depressao, como apresentado no Quadro 39.1. 


Quadro 39.1 Sintomas nao esperados no luto, sugestivos de depressao 


- Culpa (alem da relacionada a agoes na hora da morte). 

- Pensamentos de morte (alem do sentimento de que seria melhor ter morrido junto com o falecido). 

- Sentimentos persistentes de desvalia. 

- Retardo psicomotor. 

- Prejuizo funcional marcado e prolongado. 

- Alucinagoes (alem da sensagao de ouvir ou ver a pessoa falecida). 

- Historia familiar de depressao. 


Quadro 39.2 Fatores que modificam a experience do luto 


- Idade: os idosos adaptam-se melhor do que os jovens. 

- Sexo: as mulheres adaptam-se melhor, os viuvos tern maior risco de morrerem tambem nos primeiros meses apos a perda da esposa. 

- Modo da morte: a adaptagao e mais dificil quando a morte e violenta, estigmatizada ou inesperada. 

- Presenga de depressao nos dois meses anteriores a morte (e fator de prognostico ruim). 

- Baixa auto-estima. 

- Suporte social: tanto a quantidade como a qualidade dos vinculos sao importantes na prevengao de depressao. 

- Crenga religiosa e participagao em rituais de luto. 
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No Quadro 39.2, foram listados os fatores que podem modifi- 
car a experiencia de luto (DSM-IY APA, 1994; Gallangher-Thompson; 
Thompson, 1996). 

Os sintomas depressivos em geral ocorrem de 2 a 6 meses 
apos a perda do (a) companheiro(a). As viuvas relatam mais sinto¬ 
mas psicologicos do que os viuvos. Apos um ano, em geral, ha me- 
lhora dos sintomas depressivos, mas por quatro anos ainda a expe¬ 
riencia de luto e muito forte (Harlow et al, 1991). 


Suicidio 

O suicidio e aproximadamente duas vezes mais freqiiente nos 
idosos (maior em homens acima dos 75 anos) e a letalidade das 
tentativas de suicidio nestes e maior. A ideagao suicida diminui com 
a idade, mas quando o idoso apresenta ideagao suicida, seu risco 
de realmente cometer suicidio e maior do que em jovens. 

A depressao e o fator de risco mais importante e esta associa- 
da a maioria dos suicidios. Em um estudo caso-controle de 85 suici- 
dios em idosos, a doenga afetiva estava presente em 82% dos ca- 
sos. 0 abuso de substancias tambem constitui fator de risco impor¬ 
tante; estava presente em 27% dos casos. Outras psicopatologias 
mentais (ansiedade, transtornos psicoticos e demencia) estavam 
presentes em 27% dos casos (Waern et al., 2002). Alem disso, a 
presenga de doengas neurologicas, cancer e dor cronica, a falta de 
vinculos sociais e o isolamento social aumentam o risco, enquanto 
a satisfagao com a vida e a religiosidade sao fatores protetores 
(Beautrais, 2002). A disponibilidade de armas de fogo tambem 
aumenta o risco (Alexopoulos, 2005). 

Os idosos com maior risco de suicidio incluem, alem daque- 
les com depressao, os com tentativas previas, abuso de alcool, do¬ 
engas fisicas e socialmente isolados. A gravidade da depressao e 
das tentativas de suicidio previas deve ser considerada na avalia- 
gao clinica do risco de suicidio. As ideias de suicidio devem ser 
ativamente investigadas em todos os idosos com risco aumentado 
de suicidio. 

TRANSTORNO BIPOLAR 

Existe pouca literatura sobre o transtorno bipolar (TB) em 
idosos. O TB caracteristicamente inicia-se na terceira ou quarta de- 
cada de vida. Menos de 10% dos idosos com diagnostico de TB 
iniciou a doenga apos os 65 anos (Almeida; Fenner, 2002). Em es¬ 
tudo epidemiologico que utilizou a base de dados de atendimento 
de saude mental na regiao de San Diego (EUA), nos anos de 2003 e 
2004 (n = 34.970), encontrou-se a prevalencia de 7% de idosos 
com TB, um pouco abaixo do detectado em outras faixas etarias, 
que foi de aproximadamente 8,5%. Comparados aos individuos mais 
jovens, os idosos apresentaram mais deficits cognitivos e funcio- 
nais, menor taxa de abuso de substancias co-morbido e menor uti- 
lizagao de servigos de urgencia (Depp et al., 2005). 

Na pratica, na maioria dos casos, vemos o individuo bipolar 
que envelheceu. O quadro clinico sofre modificagoes relacionadas 
a propria evolugao da doenga e tambem ao processo de envelheci- 
mento. Existe a tendencia a menor gravidade das crises de mania e 
maior freqiiencia de estados mistos. A mania em idosos pode ser 
dificil de diagnosticar pois, em muitos casos, os sintomas de deficit 
cognitivo sao acentuados. Condigoes morbidas associadas, como 
desidratagao, disturbios hidreletroliticos, infecgoes, etc., freqiiente- 


mente levam ao diagnostico de delirium ou mesmo de demencia. Os 
estados mistos sao geralmente diagnosticados como “depressao agi- 
tada” ou “depressao ansiosa”. Em nosso meio, muitas vezes o paci- 
ente nao recebe o diagnostico ao longo da vida, sendo tratados com 
depressao grave recorrente, depressao com transtorno da persona- 
lidade associado e, ate mesmo, esquizofrenia, nos casos com histo- 
rico de sintomas psicoticos. Estudo realizado na Polonia encontrou 
situagao semelhante. Em idosos hospitalizados por depressao, a fa- 
lha de diagnostico de TB foi de 54%. Varios fatores foram relaciona- 
dos para auxiliar o diagnostico de TB: longa historia de doenga, alto 
numero de episodios depressivos graves e presenga de sintomas 
psicoticos (Sobow et al., 2005). Com relagao ao diagnostico dife- 
rencial de TB com depressao recorrente no idoso, os sintomas 
depressivos tendem a ser mais graves, os sintomas psicoticos sao 
mais comuns e existe maior deficit funcional. 

No TB do idoso, encontra-se mais deficit cognitivo que na 
depressao recorrente (Burt et al., 2000) e, mesmo em eutimia, o 
idoso bipolar apresenta pior performance nos testes neuropsi- 
cologicos do que os sujeitos-controle normais. 

Visto que o correto diagnostico de TB tem forte impacto no 
prognostico e na terapeutica, e fundamental a pesquisa desse diag¬ 
nostico em todos os casos de depressao recorrente e naqueles com 
sintomas psicoticos. 

TRANSTORNOS DE ANSIEDADE 

Os transtornos de ansiedade estao entre as patologias psiquia- 
tricas mais freqiientes nos idosos, mas sao muito pouco estudados. 
Blazer e colaboradores (1991) investigaram a prevalencia de seis 
meses e durante a vida dos transtornos de ansiedade em idosos na 
comunidade. A prevalencia de seis meses foi 9,63% para fobias sim¬ 
ples, 1,37% para fobia social, 5,22% para agorafobia, 0,04% para 
panico, 1,54% para transtorno obsessivo-compulsivo (TOC) e 1,90% 
para transtorno de ansiedade generalizada. O grupo dos transtor¬ 
nos de ansiedade tem, em conjunto, prevalencia de 19,7%, corres- 
pondendo as psicopatologias mais comuns na terceira idade. 

Os transtornos de ansiedade sao mais freqiientes nas mulhe- 
res durante todas as fases da vida. O pico de incidencia e em ado- 
lescentes e adultos jovens. Com excegao da agorafobia, os transtor¬ 
nos de ansiedade geralmente nao tem inicio na terceira idade (Flint; 
Riflat, 1997). As sindromes ansiosas que aparecem pela primeira 
vez no idoso devem ser pesquisadas antes de ser atribuidas a um 
transtorno psiquiatrico, porque, frequentemente, estao associadas 
a causas medicas, ao uso de substancias ou a outras condigoes psi- 
quiatricas. 

Muitas doengas medicas podem causar sintomas que se con- 
fundem com sintomas de ansiedade, como a angina, as arritmias, o 
hipertireoidismo, a hipoglicemia e a doenga pulmonar obstrutiva 
cronica, entre outras. A ansiedade tambem ocorre como reagao psi- 
cologica as doengas ou as limitagoes que elas impoem. Alem disso, 
varios medicamentos podem causar sintomas ansiosos, como os 
esteroides, os hormonios e os simpatomimeticos. Alem disso, mui¬ 
tas substancias ou a abstinencia destas (incluindo sedativos ou hip- 
noticos que sao frequentemente utilizados pelos idosos) tambem 
causam ansiedade. E importante investigar quanto ao uso/abuso 
de alcool. Todas essas situagoes sao freqiientes nos idosos. 

Dessa forma, e essencial obter avaliagao clinica dos pacientes, 
incluindo a historia de doengas clinicas e tratamentos pregressos e 
atuais, os exames fisico e neurologico e os testes laboratoriais (hemo- 
grama, eletrocardiograma, fungao da tireoide). 
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Os sintomas de ansiedade tambem podem estar associados a 
outros transtornos psiquiatricos, como depressao e dementia. A an¬ 
siedade e a doenga afetiva sao freqiientemente co-morbidas nos 
idosos. A agitagao e a ansiedade sao comumente observadas em 
idosos com prejuizos cognitivos, de forma que e sempre importan- 
te investigar sobre o funcionamento cognitivo em idosos com sin¬ 
tomas ansiosos (Morrow; Falk, 2005). 


Transtorno de panico 

Muitos idosos com initio de crises de panico na juventude ou 
idade adulta continuam a apresentar sintomas na terceira idade. 
Tambem e possivel, embora incomum, o panico iniciar-se na tercei¬ 
ra idade. 0 transtorno de panico de initio tardio caracteriza-se por 
apresentar menos sintomas, menos evitagao e menos somatizagoes 
(Sheikh, 1996). Crises de panico de initio tardio sao frequente- 
mente co-morbidas com depressao ou com condigoes medicas 
(Hassan; Pollard, 1994). 


Fobias 

As fobias sao os transtornos de ansiedade mais freqiientes 
nos idosos (12%) (Manela et al., 1996). Incluem as fobias especifi- 
cas, a fobia social e a agorafobia. 

A fobia social e um transtorno cronico que persiste na terceira 
idade. Para os idosos, falar ou escrever em publico (na presenga de 
proteses dentarias e tremores) costumam ser as situagoes mais dificeis. 

Quanto as fobias especificas, sobretudo nos centros urbanos, 
o medo de crimes de intensidade fobica e especialmente prevalente 
entre os idosos. Normalmente, o idoso com fobias especificas apre- 
senta os sintomas por decadas, e a fobia causa apenas pequena, se 
alguma, limitagao em suas atividades. 

A agorafobia que inicia apos os 65 anos e freqiiente e ocorre, 
normalmente, em associagao com doengas fisicas, em especial as 
de initio abrupto. Foram relatados casos apos infarto do miocardio, 
fraturas e acidentes vasculares cerebrais (AVCs). Os pacientes que 
desenvolveram agorafobia apos AVC geralmente relacionam seus 
sintomas ao AVC, relatam falta de confianga em estar sozinhos, 
tern medo de ter novo AVC e de nao serem capazes de funcionar 
sozinhos. A agorafobia e o transtorno de ansiedade mais freqiiente 
pos-AVC (Burvill et al., 1995). 


Transtorno de ansiedade generalizada 

Assim como em outras fases da vida, tambem na terceira ida¬ 
de o transtorno de ansiedade generalizada em geral ocorre associa- 
do a outras sindromes psiquiatricas, mais comumente com depres¬ 
sao (Manela et al., 1996). No estudo Epidemiologic Catchment Area, 
excluindo-se casos com depressao e transtorno de panico, somente 
3% dos casos de ansiedade generalizada iniciou-se a partir dos 65 
anos (Blazer et al., 1991). 

0 transtorno de ansiedade generalizada que surge na ter¬ 
ceira idade e geralmente associado a depressao, que deve sempre 
ser investigada na presenga de sintomas ansiosos nos idosos (Flint, 
2004). 


Transtorno obsessivo-compulsivo 

Ha poucas diferengas na sintomatologia do transtorno obses¬ 
sivo-compulsivo (TOC) em idosos e adultos jovens: os idosos tern 
idade de inicio mais tardia, gravidade dos sintomas comparavel, 
menos preocupagoes com simetria, necessidade de saber e rituais 
de contagem, e mais rituais de lavar as maos e medo de ter pecado 
(Kohn et al., 1997). 

Entre pacientes com TOC que foram acompanhados por 40 
anos, aqueles com inicio precoce, com sintomas obsessivos e com- 
pulsivos concomitantes e com pior funcionamento social tiveram 
pior prognostico. Foi observada melhora dos sintomas na maioria 
dos casos (83%) durante o acompanhamento, porem a maioria dos 
pacientes continuava a apresentar sintomas - clinicos ou subclinicos 
- de TOC (Skoog; Skoog, 1999). O TOC raramente se inicia na 
terceira idade, a maioria dos idosos com TOC ja tem os sintomas 
por decadas. 


Ansiedade associada a outros transtornos mentais 

A ansiedade e freqiientemente associada a depressao e a de¬ 
mentia em idosos. A ansiedade e a depressao em geral coexistem 
em todas as fases da vida. Quando a ansiedade generalizada e a 
depressao coexistem nos idosos, a ansiedade e em geral secundaria 
a depressao e, habitualmente, resolve-se com o tratamento da de¬ 
pressao (Flint, 2004). A presenga de sintomas ansiosos importan- 
tes na depressao e muitas vezes um fator que dificulta e retarda a 
resposta ao tratamento. Quando os sintomas de ansiedade persis¬ 
tent apos a remissao ou a melhora dos sintomas depressivos, ha 
risco aumentado de recaida da depressao (Flint; Rifat, 1997). 

Em idosos com dementia, os sintomas de ansiedade sao bas- 
tante freqiientes - ha relatos de ate 30% (Ballard et al, 1996). A 
agitagao e a inquietagao sao sintomas comportamentais freqiientes 
em idosos com dementia. A ansiedade que nao pode ser comunicada 
verbalmente pode estar associada a esses sintomas, sobretudo se 
houver historia de sintomas ansiosos ou presenga de sintomas 
depressivos. Entretanto, o inicio abrupto de sintomas ansiosos nos 
pacientes com dementia pode ser causado por delirium e, portanto, 
deve ser investigado: podem estar presentes tanto causas organicas 
(disturbios metabolicos, hipoglicemia, infecgoes, etc.) como a as¬ 
sociagao a medicamentos (Flint, 2004). 


ESQUIZOFRENIA E TRANSTORNOS DELIRANTES 

Os delirios paranoides e a ideagao persecutors sao sintomas 
psiquicos comuns nos idosos com deficiencias cognitivas ou altera- 
goes do humor. Ha relatos, em populagoes de idosos na comunida- 
de, de 4 a 13% de ideagao paranoide (Koenig et al., 1996). No 
estudo na comunidade Epidemiologic Catchment Area - ECA, que 
avaliou 5.700 individuos acima de 60 anos, a taxa de esquizofrenia 
foi menor que 0,1%. Mas esse estudo utilizou criterios do DSM-III 
(APA, 1980), requerendo inicio dos sintomas ate os 45 anos, o que 
deve ter diminuido a freqiiencia do diagnostico de esquizofrenia. 
Em outro estudo, da Duke University, com 1.600 idosos, a 
prevalencia de esquizofrenia e sindrome esquizofreniforme foi 0,2%, 
mas 8% da amostra tinha, ao menos, um sintoma psicotico (4,3% 
apresentavam delirios e 5,4% relataram alucinagoes). 




PSIQUIATRIA BASICA 673 


Esquizofrenia de inicio tardio 

No DSM-III-R, passou-se a considerar possi'vel a esquizofrenia 
de inicio tardio (no DSM-III, o diagnostico de esquizofrenia exigia 
inicio ate os 45 anos). No entanto, nao ha consenso quanto a idade 
a partir da qual se considera inicio tardio - ha autores que conside- 
ram 40, 45, 60 e 65 anos. Alem disso, muitas vezes e dificil ter 
certeza quanto a data de inicio da doenga, pois os pacientes podem 
nao lembrar com exatidao. 

0 diagnostico se faz na presenga de delirios, alucinagoes, dis- 
curso confuso, comportamento desorganizado ou catatonico ou sin- 
tomas negativos; evidencia de prejuizo social ou ocupacional; du- 
ragao minima de seis meses (incluindo ao menos um mes dos sin- 
tomas ja descritos) e inicio dos sintomas apos os 45 anos. 

A esquizofrenia de inicio tardio distingue-se dos estados para¬ 
noides transitorios pela presenga de delirios bizarros, principalmente 
paranoides e, com freqiiencia, alucinagoes auditivas. Os delirios em 
geral sao sistematizados e muitas vezes envolvem vivencias de in- 
fluencia. Tambem pode haver delirios eroticos, somaticos ou de 
grandeza. A alucinagao auditiva e o segundo sintoma mais comum. 
Podem ocorrer sintomas de primeira ordem de Schneider. 0 afeto 
inapropriado e a perda de associagoes sao menos comuns na es¬ 
quizofrenia de inicio tardio (Jeste et al., 1988), que parece ter cur- 
so mais benigno. As mulheres sao de 2 a 10 vezes mais atingidas. 0 
caso mais tipico seria uma senhora com delirios persecutorios, alu¬ 
cinagoes auditivas freqiientes, curso cronico, tragos pre-morbidos 
paranoides ou esquizoides, que melhora com pequenas doses de 
antipsicoticos. 

Uma consideravel proporgao dos casos instala-se em idosos 
com alteragoes previas de personalidade - tragos paranoides e 
esquizoides. Muitos nunca casaram e eram considerados excentri- 
cos. Quando comparados aos esquizofrenicos de inicio precoce, 
porem, esses pacientes tern maior chance de ter casado, possuir 
filhos e emprego. 


Esquizofrenia cronica de inicio precoce 

Sabe-se pouco sobre o curso a longo prazo da esquizofrenia. 
Em geral, os sintomas positivos tomam-se mais leves, e os negativos 
persistem. Ha fatores relacionados ao paciente (como sexo feminino, 
ter casado, exame neurologico normal) e a doenga (como inicio agu- 
do, duragao curta e presenga de sintomas afetivos) que se associam a 
melhor prognostico. Os esquizofrenicos com inicio antes dos 45 anos 
e curso cronico podem ter exacerbagao dos sintomas na terceira ida¬ 
de. 0 impacto de mudangas sociais, como aposentadoria, ou biologi- 
cas, como mudangas hormonais na menopausa, ainda precisam ser 
estudados e entendidos. 


Parafrenia 

Em 1919, Kraepelin usou o termo parafrenia para descrever 
uma doenga de inicio tardio com predominio de delirios paranoides, 
com ou sem alucinagoes, com pouco prejuizo da emogao e da voli- 
gao e com a personalidade razoavelmente preservada. Seu comego 
seria, em geral, apos os 60 anos. Ele diferenciava a parafrenia da 
esquizofrenia (demencia precoce) por acreditar que aquela apre- 
sentava prognostico mais benigno. No entanto, estudos posteriores 


com esses pacientes indicaram que alguns deles passaram a ter sin¬ 
tomas e evolugao comparaveis aos de esquizofrenicos. 

Estudando 83 pacientes com diagnostico de parafrenia de 
inicio tardio, Howard e colaboradores (1993) observaram delirios 
persecutorios em 87%, alucinagoes auditivas nao-verbais em 64%, 
alucinagoes verbais falando sobre o sujeito em terceira pessoa em 
51%, alucinagoes visuais em 30%, insergao do pensamento em 16% 
e roubo do pensamento em 6% dos sujeitos. A distingao entre para¬ 
frenia e esquizofrenia nao e clara. 


Transtorno delirante persistente (paranoia) 

Kraepelin definiu a paranoia como uma doenga caracteriza- 
da pelo desenvolvimento de delirios cronicos, sistematizados, nao- 
bizarros, sem ou com minimo prejuizo de memoria e intelecto, sem 
alucinagoes, sem transtorno do pensamento ou da voligao e sem 
deterioragao da personalidade. 

O transtorno delirante pode ocorrer em jovens, mas normal- 
mente afeta adultos e idosos. A idade media de incidencia e de 40 a 
49 anos nos homens e 60 a 69 anos nas mulheres. Assemelha-se a 
esquizofrenia de inicio tardio, mas distingue-se por nao apresentar 
delirios bizarros, alucinagoes auditivas proeminentes, sintomas de 
primeira ordem de Schneider, deterioragao social e ocupacional e 
alteragoes do afeto. 

Os delirios podem ser erotomaniacos, somaticos e de gran¬ 
deza, alem de persecutorios e de chimes. Nao sao bizarros, pois 
envolvem situagoes que poderiam ocorrer na vida real (p. ex., ser 
observado ou roubado). Sao cronicos e sistematizados, o que os 
diferencia dos que ocorrem na demencia e no delirium. Ha indicios 
de que esses pacientes tern transtornos da personalidade previos 
mais prevalentes, principalmente personalidades esquizoide, para- 
noide ou evitadora. Para ser classificado como de inicio tardio, o 
comego dos sintomas deve ocorrer apos os 45 anos. 


Psicoses organicas 

Fatores organicos podem induzir psicoses. As doengas medi- 
cas mais associadas a sintomas psicoticos na terceira idade sao: 
endocrinopatias (tireoide, paratireoide e adrenal), neurologicas 
(dementias, esclerose multipla, tumores, encefalopatias e ence- 
falites), deficiencias de vitaminas (B12, tiamina) e outras (lupus 
eritematoso sistemico, arterite temporal). Os medicamentos podem 
produzir alucinagoes em niveis toxicos ou terapeuticos, e os idosos 
sao mais suscetiveis a efeitos adversos. 

Fatores que se associam a 
transtornos paranoides em idosos 

Ha alguns fatores que se associam a presenga de sintomas 
psicoticos na terceira idade. As deficiencias cognitivas constituem 
o mais importante, principalmente no delirium. Alem disso, o sexo 
feminino esta associado a maior prevalencia desses transtornos nos 
idosos. Enquanto para a esquizofrenia de inicio precoce a taxa e de 
um homem para uma mulher, nos idosos e de cinco mulheres para 
cada homem, ou ate 11 mulheres para cada homem, dependendo 
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do estudo. Os motivos para essa diferenga podem ser a maior 
longevidade das mulheres e as alteragoes hormonais na menopausa. 

Adaptagao social e ocupacional pobres, alem de transtornos 
da personalidade previos, esquizoide ou paranoide, freqiientemente 
antecedem a doenga. Os pacientes sao comumente descritos como 
frios, distantes e excentricos. 0 isolamento social prolongado pro- 
vavelmente contribui para o desenvolvimento de pensamentos 
distorcidos e delirantes. 

Prejuizos sensoriais sao comuns nesses individuos. Em estu- 
dos com idosos na comunidade, 78% dos individuos com ideagao 
persecutoria tinham diminuigao de acuidade visual, comparados a 
51% entre aqueles sem ideagao persecutoria. A diminuigao da 
acuidade auditiva tambem foi mais freqiiente nos paranoides (58%) 
do que nos sujeitos-controle (36%), assim como surdez: 30% nos 
paranoides e 11% nos sujeitos-controle (Christenson; Blazer, 1984). 

Os pacientes que desenvolvem transtornos delirantes ou 
esquizofrenicos na terceira idade tern mais parentes com esqui- 
zofrenia do que os sujeitos-controle normais, porem menos paren¬ 
tes com esquizofrenia do que os pacientes que apresentam a doen- 
ga de inicio precoce (Koenig et al., 1996). 


ALC00LISM0 

O alcoolismo e um dos principals problemas de saude publi- 
ca no mundo. Alem de comprometer a saude do individuo, este 
transtorno leva a graves problemas sociais, familiares, legais, pro- 
fissionais, etc. Ate pouco tempo, o tema alcoolismo em idosos des- 
pertava pouco interesse entre os pesquisadores e clinicos, que acre- 
ditavam que esse transtorno era muito raro nessa populagao. 0 
trabalho de Drew, realizado em 1960, ratificava essa crenga ao afir- 
mar que a ocorrencia de alcoolismo apos os 45 anos de idade era 
muito rara (Drew, 1960). A partir da decada de 1980, comegaram a 
surgir publicagoes mostrando que, apesar do risco de desenvolvi¬ 
mento de alcoolismo diminuir com o envelhecimento, a freqiiencia 
desse transtorno na populagao idosa continua sendo muito alta. 

Estudos realizados em diferentes paises mostram que o al¬ 
coolismo na populagao idosa e um problema preocupante tanto em 
paises desenvolvidos quanto em desenvolvimento. As prevalences 
variam de 3% entre homens e 0,5% entre mulheres de cinco cida- 
des norte-americanas: Baltimore, Los Angeles, Durham, St. Louise 
e New Haven (Helzer et ah, 1991); 4,5% entre os residentes de 
area urbana de Salvador (Almeida Filho et ah, 1984), e 9% na po¬ 
pulagao de Liverpool, no Reino Unido (Malcolm, 1984). 

A prevalence de alcoolismo aumenta muito quando sao es- 
tudados idosos institucionalizados. As taxas variam entre 15% 
(Schuckit, 1977) e 20,4% (Magruder-Habib, 1986) nos pacientes 
de ambulatorio geral, 21 e 24% (Adams et ah, 1992) entre idosos 
internados em hospital geral. Em nosso meio, um estudo realizado 
com idosos, que apresentavam problemas clinicos e que procura- 
ram atendimento no Ambulatorio de Geriatria do Hospital das Cli- 
nicas da Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo, 
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Estudos realizados em diferentes paises mostram que o alcoolismo 
na populagao idosa e um problema preocupante tanto em paises 
desenvolvidos quanto em desenvolvimento. 


mostrou taxa semelhante ao da literatura internacional: 15,1% de 
prevalencia de alcoolismo ao longo da vida (Hirata et ah, 1997). 

Considerando que o envelhecimento populacional vem ocor- 
rendo tanto em paises desenvolvidos quanto em desenvolvimento, 
como o Brasil, o numero de idosos com problemas com o alcool, 
que ja e expressivo, devera aumentar significativamente. Dessa for¬ 
ma, e importante que os medicos estejam preparados para diagnos- 
ticar e atender idosos com problemas com o alcool e que os servigos 
de saude estejam organizados para absorver o aumento da deman- 
da que devera ocorrer nos proximos anos (Hirata; Andrade, 1997). 


Caracteristicas clinicas 

O alcoolismo no idoso difere do observado na populagao jo- 
vem em muitos aspectos. A influencia de antecedentes familiares 
no desenvolvimento do alcoolismo e menor na populagao idosa 
(Atkinson, 1994). Entretanto, a ocorrencia de eventos estressantes, 
como perdas e isolamento, parecem ser relevantes no desencadea- 
mento do alcoolismo nesses pacientes (Wells Parker et ah, 1983). 

A co-morbidade e outro aspecto importante. E freqiiente a 
associagao com depressao, dementia e transtornos somaticos 
(Saunders et ah, 1991). 

A manifestagao clinica do alcoolismo no idoso e mais sutil, 
mais dificil de ser reconhecida. Freqiientemente, os pacientes se 
apresentam por sintomas inespecificos, como quedas repetitivas, 
desnutrigao, diarreia, fraqueza, esquecimento, labilidade afetiva e 
insonia (Solomon et ah, 1993). Por isso, os medicos clinicos, ao 
avaliar um idoso que apresente tais sintomas, devem cogitar sem- 
pre a possibilidade de consumo de alcool. 

O idoso consome menor quantidade de bebidas alcoolicas 
que o jovem. Isso se deve a maior sensibilidade tissular aos efeitos 
do alcool (York; Chan, 1993) e ao aumento da taxa de alcoolemia 
com o envelhecimento, para uma mesma quantidade consumida 
de alcool (Vestal et ah, 1977). O aumento da taxa de alcoolemia 
decorre do fato de que o alcool e uma substantia hidrossoluvel e, 
no processo de envelhecimento, ocorre diminuigao do conteudo 
hidrico corporal e aumento do componente gorduroso, reduzindo, 
portanto, o seu volume de distribuigao corporal. 

De maneira geral, o quadra clinico do alcoolismo e menos 
grave nos idosos. Eles relatam menos problemas profissionais, por- 
que muitos ja estao aposentados ou excluidos do mercado de tra¬ 
balho. Da mesma forma, o fato de muitos idosos nao dirigirem vei- 
culos faz com que tenham menor risco de apresentar problemas 
legais relacionados ao consumo de alcool, como acidentes de tran- 
sito (Thibault; Maly, 1993). 

Todavia, as complicagoes somaticas sao mais comuns devido 
ao aumento da prevalencia de doengas somaticas na medida em 
que se envelhece e a maior sensibilidade tissular aos efeitos do al- 
cool. A hipertensao arterial sistemica, a doenga pulmonar obstrutiva 
cronica, o diabete, a tuberculose, as cardiopatias e os disturbios 
gastrintestinais estao entre as inumeras patologias que podem ter a 
sua evolugao complicada pelo alcoolismo. O controle dessas doen¬ 
gas nesses pacientes e mais dificil devido a interagao farmacologica 
alcool-medicamento, e ao fato de que o alcoolista freqiientemente 
nao segue de forma correta as orientagoes medicas, nao aderindo 
ao tratamento clinico. 

As complicagoes psiquiatricas merecem atengao especial por se- 
rem muito freqiientes e porque mimetizam inumeras sindromes psi¬ 
quiatricas. Delirium, quadras depressivos semelhantes a depressao maior 
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e a dementia (algumas vezes indistinguivel clinicamente da dementia 
de Alzheimer) podem ser manifestagao de alcoolismo subjacente. 

Em relagao aos sintomas da dependencia, eles sao menos fre- 
qiientes e menos graves (Miller et al, 1991). No entanto, a sindrome 
de abstinencia, em particular o delirium tremens, apresenta tempo 
maior de duragao e maior gravidade, devido, principalmente, a 
concomitancia de doengas somaticas associadas. 

Embora existam diferengas clmicas importantes em relagao a 
populagao jovem, o alcoolismo no idoso nao se caracteriza como 
grupo homogeneo, sendo identificados pelo menos dois tipos: o de 
initio precoce e o de initio tardio (Atkinson, 1994; Hirata, 1998). 

Os alcoolistas idosos de initio precoce sao aqueles que tive- 
ram o comego do quadra em idade jovem e sobreviveram ate a 
idade avangada. Constituem dois tergos dos casos e apresentam 
maior freqiiencia de antecedente familiar de alcoolismo, mais alte¬ 
ragoes psicopatologicas e de personalidade, mais deterioragao fisi- 
ca, maior freqiiencia de problemas legais, sociais e familiares. 0 
quadro clinico e mais grave, o tratamento e mais dificil e o prog¬ 
nostic muito ruim. 

Entretanto, os alcoolistas idosos de initio tardio constituem 
um tergo dos casos e se caracterizam por apresentar o initio dos 
problemas com alcool em idade mais avangada, em resposta a fato- 
res estressantes, como aposentadoria, perda de familiares, separa- 
gao conjugal, entre outros. Sao pacientes que tiveram historia de 
vida previa e personalidade bem-adaptada. Apresentam menos pro¬ 
blemas com alcool, menos antecedente familiar de alcoolismo e 
quadro clinico mais leve (Hirata, 1998). 

DEMENCIAS 
Quadro clinico 

A dementia e uma sindrome caracterizada pelo desenvolvi- 
mento de multiplas deficiencias cognitivas e alteragoes da persona¬ 
lidade. 0 quadro e, em geral, de natureza cronica e progressiva, e 
os sintomas interferem sensivelmente nas atividades pessoais, sociais 
e profissionais dos pacientes. Entre as alteragoes consideradas es¬ 
sentials, incluem-se o comprometimento da memoria e de, ao me¬ 
nos, uma outra fungao cognitiva, tal como apraxia, agnosia, afasia 
ou comprometimento de fungoes executivas. 0 esquecimento e o 
sintoma que tende a ocorrer mais precocemente, mas as alteragoes 
de memoria podem ser dificeis de detectar nos estagios iniciais da 
doenga e dificeis de distinguir das alteragoes observadas no enve- 
lhecimento normal. A memoria de eventos recentes apresenta-se 
em especial no initio, mais obviamente comprometida que a me¬ 
moria de eventos remotos. Outras dificuldades cognitivas incluem 
deficiencias de atengao e concentragao. Alteragoes do comporta- 
mento (agressividade, vagar sem sentido) e outros sintomas e si- 
nais psiquiatricos (apatia, anedonia, desinteresse, delirios auto-re- 
ferentes, alucinagoes visuais e auditivas, falsos reconhecimentos) 
sao freqiientes durante a evolugao da doenga. 

E importante considerar, no diagnostico de dementia, o di- 
ferencial com outros transtornos que podem apresentar quadro clini¬ 
co semelhante. Delirium, sindrome amnestica, depressao (que pode 
se manifestar em idoso com deficit cognitivo), transtomo cognitivo 
leve (prejuizo das fungoes cognitivas, mas sem comprometimento 
das atividades ocupacionais e sociais), quadras delirantes-alucinatorios 
de initio tardio e deficiencias sensoriais graves devem sempre ser 
lembrados durante a investigagao de sindrome demencial. 


Apesar da freqiiencia relativamente baixa de dementias re- 
versiveis observada em estudos diagnostics, a investigagao inicial 
da dementia deve conter: (1) historia; exames fisico e neurologico; 
exame do estado mental; (2) exames sorologicos: hemograma com¬ 
plete, eletrolitos, glicose, Ca e I) fungoes renal, hepatica e tireoidiana, 
vitamina B12 e folato, sifilis; (3) exame de urina; e (4) tomografia 
computadorizada de cranio. 

Diversas doengas podem levar ao desenvolvimento de sindrome 
demencial no idoso. Cerca de 50 a 66% dos casos de dementia leva- 
dos a avaliagao neuropatologica se devem a doenga de Alzheimer 
(DA), 12 a 18% a dementia vascular (DV), 8 a 18% a associagao de 
ambas e 8% sao de etiologia indeterminada. Portanto, podemos no¬ 
tar que as dementias degenerativas primarias (DA) e as dementias 
de causa vascular respondem por cerca de 70 a 90% das causas de 
sindrome demencial, dependendo da amostra estudada e dos criterios 
diagnostics utilizados (Bottino; Almeida, 1995). 


Epidemiologia 

A prevalencia de dementia aumenta com a idade, pratica- 
mente dobrando a cada periodo de cinco anos. Aproximadamente 
5% dos individuos com mais de 65 anos de idade e mais de 20% 
daqueles com mais de 80 anos apresentam quadro demencial (Jorm 
et al., 1987). Herrera e colaboradores (1998) divulgaram resulta- 
dos de um estudo de prevalencia de dementia em Catanduva, Sao 
Paulo, avaliando 1.660 individuos com mais de 60 anos (aproxima¬ 
damente 25% da populagao acima de 65 anos). Na amostra como 
umtodo, o diagnostico de dementia foi feito em 118 sujeitos (7,1%), 
sendo o diagnostico de DA responsavel por 64 casos (54,1%) e de 
dementia vascular por 11 casos (9,3%). A prevalencia variou de 
1,3%, na faixa de 65 a 69 anos, a 36,9%, nas faixas etarias acima de 
84 anos. Portanto, esses resultados sugerem que a prevalencia de 
dementia em nosso meio e semelhante aquela encontrada em estu¬ 
dos internacionais. Em virtude do envelhecimento populacional do 
Brasil que vem ocorrendo nos ultimos anos, a prevalencia de doen¬ 
gas mentais, como a dementia, tende a aumentar nos idosos brasi- 
leiros, causando grande impacto nos servigos de saude e na socie- 
dade de maneira geral. 

Descreveremos, a seguir, o quadro clinico e os criterios diag¬ 
nostics das principais doengas que podem causar dementia. 


Doenga de Alzheimer (DA) 

O diagnostico da DA continua a se basear nos mesmos me- 
todos de correlagao anatomoch'nica, que foram utilizados ha mais 
de 90 anos pelo psiquiatra alemao Alois Alzheimer. Como ainda 
nao temos marcador biologic para a DA, seu diagnostico e fun- 
damentado na presenga do quadro clinico de dementia, estabele- 
cido por meio da avaliagao clinica, e da exclusao de outras causas 
possiveis para essa sindrome. Neuropatologicamente, a DA e carac¬ 
terizada pela deposigao de proteina (5-amiloide em placas extrace- 
lulares, pela formagao de emaranhados neurofibrilares dentro dos 
neuronios e pela perda de neuronios no cortex cerebral. Essa per¬ 
da ocorre inicialmente no nucleo basal de Meynert e no cortex 
entorrinal, afetando sobretudo neuronios colinergicos, sendo que 
a diminuigao desses neuronios tende a aumentar com a progres- 
sao da doenga. 
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Os criterios mais empregados para o diagnostico da DA sao os 
da American Psychiatric Association: o DSM-IV (APA, 1994); alem 
daqueles propostos por um grupo de trabalho do Instituto Natio¬ 
nal de Neurologia dos EUA - NINCDS-ADRDA (McKhann et al., 
1984). Em nosso pais, os criterios diagnostics oficiais sao os da 
CID-10 (Classificagao internacional de doengas - 10 a edigao), publi- 
cados pela OMS (1993). 

A DA pode ser classificada, de acordo com a idade de initio dos 
sintomas, em dois subtipos: senil (apos os 65 anos) e pre-senil (antes 
dos 65 anos). A DA pre-senil, ou de instalagao precoce (tambem cha- 
mada de DA tipo 2), parece ter curso mais acelerado e esta freqiiente- 
mente associada a afasias, apraxias, mioclonias, historia familiar da 
doenga e alteragoes neuropatologicas mais intensas. A DA senil, ou 
de instalagao tardia (tambem chamada de DA tipo 1), apresenta ha- 
bitualmente evolugao mais lenta, com menor comprometimento da 
linguagem e alteragoes neuropatologicas menos marcantes. 

Ha evidencias de que a idade, o sexo feminino, a presenga de 
sindrome de Down e a historia familiar de dementia sao fatores de 
risco associados a DA. Existem, ainda, sugestoes de que individuos 
nascidos de maes com idade avangada (> 40 anos), com historia pre¬ 
via de depressao, traumatismo craniencefalico e/ou baixo nivel de es- 
colaridade tambem teriam risco aumentado para o desenvolvimento 
de DA. A taxa de mortalidade, em cinco anos, desses pacientes, varia 
de 24 a 30%. Evolugao para obito geralmente se da em de 5 a 8 anos, 
na maioria das vezes em conseqiiencia de complicagoes respiratorias. 

A sintomatologia da DA pode ser descrita utilizando-se um 
modelo de tres estagios. 0 primeiro, que geralmente dura de 2 a 3 
anos, e caracterizado por sintomas vagos e difusos, que se desenvol- 
vem insidiosamente. 0 deficit de memoria e habitualmente o primei¬ 
ro sintoma a ser notado, alem de alteragoes das fungoes visuoespaciais, 
da linguagem, aprendizado e concentragao, o que pode fazer com 
que o individuo passe a ter dificuldades para lidar com situagoes 
complexas. 0 segundo estagio e caracterizado pela deterioragao mais 
acentuada da memoria e pelo aparecimento de sintomas focais, que 
incluem afasia, apraxia, agnosia e alteragoes visuoespaciais. A capa- 
cidade para realizar calculos, fazer julgamentos, planejar e a habili- 
dade para abstrair ficam comprometidas com a progressao da doen- 
ga. Nesta fase, o funcionamento emocional, a personalidade e o corn- 
portamento social ainda podem estar relativamente preservados. Sin¬ 
tomas extrapiramidais ocorrem em um tergo dos pacientes, com alte- 
ragao da postura e marcha, aumento do tonus muscular e outros 
sinais de parkinsonismo. No terceiro estagio, ou fase terminal, todas 
as fungoes mentais estao gravemente afetadas. 0 paciente comuni- 
ca-se por meio de sons incompreensiveis ou permanece em mutismo, 
ficando eventualmente acamado com incontinencias urinaria e fecal. 
Podem aparecer sintomas e sinais neurologies grosseiros, como 
hemiparesia espastica, rigidez significativa, tremor, reflexos primiti¬ 
ves e crises convulsivas. Nesta fase, a deterioragao corporal e surpreen- 
dentemente rapida, com emagrecimento, apesar do apetite estar, em 
muitos casos, preservado. 


Dementia vascular (DV) 

O termo dementia vascular (DV) engloba um grande nume- 
ro de patologias distintas, que possuem em comum o fato de terem 
como origem o sistema cerebrovascular do paciente. Esta nomen- 
clatura passou por mudangas significativas durante os ultimos anos, 
conforme o significado atribuido pelos pesquisadores as lesoes ob- 
servadas. Durante muitos anos, o termo dementia “arteriosclerotica” 


foi amplamente empregado, sugerindo que alteragoes patologicas 
das arterias seriam responsaveis pela diminuigao do fluxo sanguineo 
cerebral. Este conceito foi modificado quando se destacou a impor- 
tancia dos infartos cerebrais no aparecimento da dementia. Hachinski 
e colaboradores (1975) introduziram o termo “dementia por mul¬ 
tiples infartos”, que acabou tornando-se sinonimo de todas as de¬ 
mentias de origem vascular. Recentemente, em um simposio inter¬ 
nacional (NINDS-AIREN), foi sugerida a utilizagao do termo de¬ 
mentia vascular (DV), enfatizando a heterogeneidade dos subtipos 
patologicos associados ao quadro clinico: infartos isquemicos e 
hemorragicos, eventos cerebrais hipoxico-isquemicos e lesoes senis 
leucoencefalopaticas (Roman et al., 1993). 

De que forma a doenga vascular pode causar dementia? Um 
dos fatores que esta envolvido nesse processo e o volume da area 
cerebral infartada, sendo a localizagao das lesoes igualmente im- 
portante. As lesoes que atingem os lobos temporais, os ganglios da 
base e outras estruturas do sistema limbico estao mais associadas a 
quadras demenciais. Uma outra caracteristica significativa das le¬ 
soes vasculares associadas a DV parece ser a bilateralidade, obser- 
vando-se com maior freqiiencia lesoes bilaterais nesses pacientes. 
Os principals fatores de risco associados a dementia vascular sao 
hipertensao arterial (66%), doenga cardiaca (47%), tabagismo 
(37%), hipercolesterolemia (21%) e diabete (20%). 

A prevalencia de dementia vascular, que e a segunda causa 
mais relevante da sindrome demencial, depois da DA, aumenta de 
forma linear com o aumento da idade, mas com grandes diferengas 
nos varios paises pesquisados. As taxas de prevalencia variam de 
1,2 a 4,2% nos individuos com mais de 65 anos. A duragao media 
da doenga e de cinco anos, e a sobrevida e menor do que a da 
populagao geral e a dos sujeitos com DA (Hebert; Brayne, 1995). 

0 quadro clinico da dementia vascular inclui aspectos relacio- 
nados a doenga cerebrovascular e ao declinio cognitivo. Muitos 
pacientes apresentam evidencias clinicas de infarto cerebral (p. ex., 
paresias), ainda que em outros a etiologia vascular so se torne ob- 
via apos investigagoes clinica e laboratorial detalhadas. Tipicamen- 
te, a doenga apresenta initio mais agudo do que a DA, seguindo 
curso de deterioragao em degraus, com pioras abruptas seguidas 
de periodos de estabilidade. Quando o initio e gradual, as mudan¬ 
gas emocionais, de personalidade e queixas somaticas (p. ex., cefaleia 
e tonturas) podem anteceder as evidencias definitivas de alteragao 
cognitiva. A flutuagao das deficiencias intelectuais, comumente as¬ 
sociada a episodios de disturbio de consciencia, ocorre com fre- 
qiiencia. Em geral, as caracteristicas clinicas da DV variam confor¬ 
me a localizagao preferencial das lesoes. Os infartos lacunares cur- 
sam freqiientemente com disartria, disfagia e labilidade emocional 
(paralisia pseudobulbar), marcha a petit pas e bradicinesia. A en- 
cefalopatia arteriosclerotica subcortical ou doenga de Binswanger 
caracteriza-se por evolugao insidiosa do comprometimento cogni¬ 
tivo, associada a deficiencias neurologicas focais, com historia de 
AVCs agudos, que aparecem preferencialmente em individuos do 
sexo masculino com mais de 55 anos e hipertensos. Todavia, os 
pacientes com lesoes vasculares no cortex cerebral apresentam prin- 
cipalmente afasia, apraxia e disturbios visuoespaciais. Outras ca¬ 
racteristicas clinicas que sugerem a presenga de DV sao a preserva- 
gao da personalidade ate estagios avangados da doenga, manuten- 
gao de grau consideravel de julgamento e critica, presenga de labili¬ 
dade emocional e comportamento explosivo, ansiedade e depres¬ 
sao graves (Bottino; Almeida, 1995). 

A avaliagao de pacientes com suspeita de dementia vascular 
deve incluir analise cardiada e da circulagao periferica, pressao ar¬ 
terial, ECG e, se necessario, ecocardiograma. Alem disso, a avalia- 
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gao do territorio de carotidas pode ser feita com doppler ou angio- 
grafia cerebral. A tomografia computadorizada e a ressonancia nu¬ 
clear magnetica de cranio mostram areas de hipoatenuagao (mais 
frequentemente em substancia branca), que correspondem as regioes 
de infarto cerebral. 0 SPECT revela redugao focal do fluxo sanguineo 
cerebral, que e acompanhada de comprometimento na captagao de 
oxigenio pelos tecidos lesados (observado no PET). 

0 diagnostico de DV e feito quando o paciente apresenta qua¬ 
dra ch'nico de smdrome demencial supostamente causada por do- 
enga vascular. Historia tlpica de AVC seguido de deficiencias neuro- 
logicas focais e, sobretudo, a existencia de relagao temporal entre o 
evento vascular e o aparecimento de dementia tornam o diagnosti¬ 
co de DV altamente provavel (Bottino; Almeida, 1995). 


Doenga cortical difusa dos corpos de Lewy (LBD) 

Em 1912, Frederic Lewy descreveu inclusoes neuronais 
eosinofilicas em casos de paralysis agitants ou doenga de Parkinson. 
No inicio, os corpos de Lewy (CL) foram encontrados apenas em 
regioes subcorticais, como a substancia negra e o locus ceruleus, mas, 
recentemente, foram tambem observados no neocortex. Os CL sao 
estruturas intracelulares anormais compostas de nucleo central e 
material filamentar disposto radialmente na corona externa. Estes 
sao comumente associados a doenga de Parkinson, embora sejam 
tambem encontrados no locus ceruleus e na substancia negra do ce- 
rebro de idosos normais. A partir do final da decada de 1980, diver- 
sos autores descreveram amostras de pacientes demenciados que 
apresentavam CL nao apenas em estruturas subcorticais, mas tam¬ 
bem no neocortex (mais frequentemente nas camadas iy V e VI dos 
lobos temporais). A presenga de CL nesses pacientes pode estar ou 
nao associada a alteragoes neuropatologicas caracteristicas da DA. 
Em virtude desses achados, a LBD comegou a ser reconhecida como 
um tipo importante de dementia, tendo-se estimado que sua preva¬ 
lence entre os pacientes demenciados varia entre 12 e 20% (Bottino; 
Almeida, 1995). 

0 quadro clinico e de doenga progressiva, que afeta homens 
e mulheres, podendo apresentar tres estagios de evolugao (McKeith 
et al., 1992). 0 primeiro, que dura de 1 a 3 anos, e em geral reco- 
nhecido retrospectivamente, caracterizando-se por esquecimento 
leve, breves episodios de delirium (associado a doenga fisica) e 
declinios fisico e mental que nao chegam a comprometer as ativi- 
dades da vida diaria. 0 segundo estagio e marcado por compro¬ 
metimento cognitivo mais acentuado (memoria, linguagem e ha- 
bilidade visuoespacial), com oscilagoes importantes no grau de 
comprometimento cognitivo. Episodios de delirium com pesade- 
los, piora noturna, alucinagoes auditivas e visuais e delirios para¬ 
noides secundarios sao tipicos. 0 paciente frequentemente apre¬ 
senta quedas, associadas a instabilidade postural ou a disturbios 
transitorios de consciencia. 0 terceiro estagio e caracterizado por 
aumento abrupto da confusao, psicose e transtornos do comporta- 
mento (agressividade, vagar, desinibigao), geralmente causando 
internagao. Nos pacientes que nao recebem ou toleram baixas doses 
de neurolepticos, a evolugao e de declinio progressive (meses) 
para dementia grave, com a morte ocorrendo em decorrencia de 
doenga pulmonar ou cardiaca. A utilizagao de neurolepticos nes- 
tes pacientes esta associada a aumento da morbidade (sedagao, 
rigidez, instabilidade postural e quedas) e mortalidade. Os sinais 
extrapiramidais sao observados principalmente apos administra- 
gao de tais medicamentos. 


Dementia frontotemporal 

Arnold Pick descreveu, na virada do seculo passado, o qua¬ 
dro clinico de alguns pacientes que apresentavam deterioragao 
mental progressiva, caracterizada por afasia grave e transtornos do 
comportamento, cujos sintomas estavam associados a atrofia tem¬ 
poral esquerda ou frontotemporal. Entretanto, foi Carl Schneider, 
no final da decada de 1920, que introduziu o termo doenga de Pick 
(DP), destacando a importancia do envolvimento dos lobos fron- 
tais nessa smdrome. A DP e relativamente rara, representando ape¬ 
nas 5% ou menos do total de casos. 0 pico de incidencia da doenga 
varia de 45 a 65 anos de idade, nao ocorrendo aumento em preva¬ 
lence com o envelhecimento progressive. De fato, a DP com inicio 
apos os 75 anos de idade e extremamente rara, existindo aparente 
predominio de mulheres nesta faixa etaria. Alguns dos casos da 
doenga sao claramente familiares (20%), embora a maioria deles 
(80%) seja de aparecimento esporadico. 

No exame anatomopatologico observa-se relativa circunscri- 
gao da regiao cerebral afetada. A atrofia frontotemporal ocorre em 
aproximadamente 50% dos casos: em 25% atrofia frontal e em 25% 
atrofia temporal. Microscopicamente, e possivel observar intensa 
redugao neuronal e gliose de regioes corticais e subcorticais no ce- 
rebro desses pacientes. Os corpusculos de Pick (inclusoes intracito- 
plasmaticas argirofilicas do tamanho do nucleo) sao detectados em 
apenas 20% dos casos, e as celulas de Pick (neuronios globulares 
expandidos) em cerca de 50% dos pacientes. A distribuigao dessas 
alteragoes histologicas geralmente segue o padrao da atrofia cortical, 
apesar dos corpusculos de Pick serem mais numerosos no hipocampo 
e subiculo. 

O quadro clinico da DP pode ser caracterizado por duas for¬ 
mas de apresentagao: dementia progressiva do tipo frontal e afasia 
progressiva. No primeiro caso, ocorrem alteragoes acentuadas do 
comportamento, com prejuizo da capacidade de julgamento, falta 
de iniciativa, dificuldade no planejamento das agoes e mudangas 
da personalidade. Excetuando-se as fungoes executivas e dificulda- 
des com a linguagem (discurso vazio e restrito em quantidade, ano- 
mia discreta e, ocasionalmente, ecolalia), as demais fungoes cogni- 
tivas mantem-se relativamente bem-preservadas ate os estagios fi- 
nais de evolugao da doenga. Deterioragao da conduta social, joco- 
sidade inadequada, hipomania, inquietagao e comportamento ob- 
sessivo tambem podem ser observados. Mais raramente podem 
ocorrer delirios e alucinagoes, em especial no inicio da doenga (Tissot 
et al., 1985). Entretanto, quando predomina a atrofia do lobo tem¬ 
poral, e possivel reconhecer a smdrome de Kliiver-Bucy (apatia, 
hiperoralidade, hipersexualidade, mudangas do habito alimentar) 
ou smdrome afasica progressiva. Esta afasia, reconhecida como ma- 
nifestagao caracteristica da DI) ao lado da dementia, e descrita como 
amnesica, sendo atribuida a atrofia dos giros temporais medio e 
inferior. A dementia associada compreende redugao do pensamen- 
to abstrato, cegueira psiquica e agnosia sensorial. 

O curso da DP e bastante variavel. Alguns pacientes deterio- 
ram-se rapidamente no prazo de um ano, enquanto outros apre- 
sentam evolugao lenta. A duragao media da doenga varia entre cin- 
co e 10 anos (Tissot et al., 1985). 

A classificagao da DP tern sido objeto de extrema controversia 
nos ultimos 10 anos, com varios autores referindo-se a esses casos 
como “dementia do tipo frontal”, “degeneragao nao-Alzheimer do 
lobo frontal”, e “degeneragao do lobo frontal”. Esta smdrome e caracte¬ 
rizada por alteragoes na personalidade e no comportamento, alem de 
deficiencias na abstragao, no planejamento e nos processos de controle 
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mental, o que indica alteragao nas fungoes do lobo frontal. A justificati- 
va para a nao-utilizagao do termo DP nesses pacientes seria a ausencia 
dos corpusculos e das celulas de Pick na maioria dos casos examinados. 
Entretanto, as caracterlsticas clmicas e neuropsicologicas dos pacien¬ 
tes analisados aparentemente nao permitem diferencia-los daqueles 
com DE Segundo Neary e colaboradores (1994), a demencia do tipo 
frontal poderia ser uma entidade unica, com variagao fenotlpica na 
distribuigao cerebral de patologia nao-especifica, associada a slndrome 
cllnica comum. A CID-10 e o DSM-IV mantiveram a classificagao mais 
tradicional de “Demencia causada pela Doenga de Pick”, relacionan- 
do os seguintes criterios para seu diagnostico: (1) demencia progres¬ 
siva; (2) predominance de caracterlsticas frontais, como euforia, 
embotamento afetivo e deterioragao do comportamento social, desi- 
nibigao, apatia ou inquietagao; e (3) transtornos do comportamento, 
habitualmente precedendo o comprometimento da memoria. 


Oocnca de Parkinson (PK) 

James Parkinson publicou, em 1817, a descrigao de seis ca¬ 
sos de pacientes com “paralisia agitante” que, segundo ele, nao 
apresentavam “prejuizo dos sentidos e do intelecto”. Durante a 
segunda metade do seculo XIX, foram descritas manifestagoes 
neuropsiquiatricas da doenga de Parkinson (PK) e, desde a deca- 
da de 1960, o declinio das fungoes intelectuais foi identificado 
como complicagao freqiiente dos estagios avangados da enfermi- 
dade (Gibb, 1989). A prevalencia de demencia em pacientes com 
PK e de aproximadamente 15 a 20%, cerca de tres vezes maior do 
que a media da populagao (Brown; Mardsen, 1984). A proporgao 
de idosos que sofrem de PK e maior do que na populagao geral. 
Estudos retrospectivos demonstraram que a idade e o fator de 
risco mais importante para o aparecimento de demencia nos 
pacientes com PK, enquanto a duragao da doenga tern importan- 
cia secundaria. Mayeux e colaboradores (1988) relataram que 8,5% 
dos pacientes com PK iniciada antes dos 70 anos estavam 
demenciados, contrastando com os 20,9% daqueles cuja doenga 
surgiu apos os 70 anos. No mesmo estudo, a media de idade dos 
pacientes demenciados foi de 74 anos, comparada com 66 anos 
no grupo dos nao-demenciados. A ocorrencia de demencia em 
pacientes com menos que 65 anos idade parece ser rara (indepen- 
dentemente do tempo de evolugao da doenga), enquanto acima 
dessa idade a demencia torna-se mais comum, sobretudo nos pa¬ 
cientes com PK de longa duragao. 

Estudos anatomopatologicos demonstraram a presenga de 
placas senis, fusos neurofibrilares, degeneragao granulovacuolar e 
perda de celulas nervosas no neocortex e hipocampo de pacientes 
demenciados com PK (Ditter; Mirra, 1987), confirmando que as 
alteragoes da DA sao comuns entre esses individuos. Tais altera¬ 
goes patologicas foram associadas a diminuigao da enzima colina 
acetiltransferase no cortex cerebral e a perda de neuronios (60%) 
no micleo basal de Meynert. A segunda principal alteragao patolo- 
gica cortical associada a demencia na PK e a presenga dos corpos 
de Lewy em regioes limbicas e neocorticais (Dickson et al., 1991). 
Entre as modificagoes patologicas subcorticais descritas, a destrui- 
gao progressiva dos neuronios dopaminergicos da substancia ne- 
gra parece estar associada a demencia na PK, apesar do grau de 
destruigao dos neuronios nao se correlacionar com a gravidade do 
quadro clinico (Gibb; Lees, 1988). 

O quadro clinico da PK e caracterizado pela progressao len- 
ta de alteragoes neurologicas, como tremor, rigidez, bradicinesia e 


instabilidade postural. A demencia na PK e geralmente descrita 
sob a denominagao de “demencia subcortical”. Este termo foi pro- 
posto por Albert, em 1974, para descrever alteragoes observadas 
na sindrome de Steele-Richardson-Olszewski (ou PSP — paralisia 
supranuclear progressiva), que e caracterizada pela presenga de 
sintomas parkinsonianos, sinais neurologicos focais e demencia. 
O termo demencia subcortical tem sido empregado na literatura 
para definir doengas com alteragoes patologicas predominante- 
mente subcorticais, como a PK, a coreia de Huntington, PSP e a 
doenga de Wilson. As alteragoes cognitivas observadas na PK po- 
dem ocorrer apos periodo de tratamento longo sem complicagoes, 
quando surgem a confusao, os dellrios paranoides, as alucinagoes 
visuais e os transtornos amnesticos. As alteragoes observadas nos 
testes cognitivos sao lentificagao do processamento de informa- 
goes, comprometimento da atengao e da concentragao, da memo¬ 
ria, das habilidades visuoespaciais e da abstragao. O isolamento 
social, o desinteresse e a apatia sao outras caracteristicas comuns. 
Ocorre depressao leve, como prodromo, em 25% dos pacientes 
com PK, enquanto depressao moderada a grave surge em 35 a 
50% dos casos durante a evolugao da doenga. Sintomas psicoticos, 
aparentemente, nao sao comuns na PK idiopatica, mas podem ser 
induzidos por substancias anticolinergicas e dopaminergicas, e 
estudos relataram sua ocorrencia em 17 a 57% dos pacientes com 
PK pos-encefalitica. Estudos recentes sugerem que mesmo paci¬ 
entes com quadros leves de doenga de Parkinson apresentam de- 
ficiencias cognitivas, particularmente de fungoes executivas (Gibb, 
1989; Muslimovic et al., 2005). 

Os dois sistemas de criterios diagnosticos atuais (CID-10 e 
DSM-IV) possibilitam a classificagao da demencia na PK. A CID-10 
estabelece como criterios para o diagnostico a presenga de demen¬ 
cia em individuo com PK avangada, geralmente grave. O DSM-IV 
estabelece como criterios a presenga de demencia considerada como 
conseqiiencia patofisiologica da PK, descrevendo como alteragoes 
caracteristicas os retardos motor e cognitivo, a alteragao de fun- 
goes executivas e a diminuigao da memoria de evocagao. 


TRATAMENTO PSIQUIATRICO DE IDOSOS 

A maioria dos idosos portadores de transtornos mentais pode 
responder de forma satisfatoria ao tratamento. Quadros mais leves 
nao devem ser negligenciados, pois implicam piora na qualidade 
de vida, na morbidade e na mortalidade no idoso. A presenga de 
doenga fisica, particularmente neurologica, tambem nao deve 
desestimular o tratamento, pelo contrario, a abordagem terapeuti- 
ca desses pacientes pode ser bem-sucedida, proporcionando melho- 
ra do seu estado geral (Silver et al., 1990). 

Os principais objetivos do tratamento estao sintetizados no 
Quadro 39.3. 


|H Atengao 


A maioria dos idosos portadores de transtornos mentais pode 
responder de forma satisfatoria ao tratamento. Quadros mais leves 
nao devem ser negligenciados, pois implicam piora na qualidade de 
vida, na morbidade e na mortalidade no idoso. 
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Quadro 39.3 Objetivos do tratamento psiquiatrico do idoso 


1. Diminuigao dos sintomas-alvo 

2. Redugao do risco de recalda e recorrencia 

3. Melhora da qualidade de vida 

4. Melhora do estado cllnico geral 

5. Diminuigao de morbidade e mortalidade 


MODALIDADES DE TRATAMENTO 

0 tratamento divide-se em abordagens biologica e psicosso- 
ciais. Na abordagem biologica, incluem-se a farmacoterapia e a 
eletroconvulsoterapia e, nas intervengoes psicossociais, abordagens 
psicoterapicas, sociais e ocupacionais. Com freqiiencia, mais de uma 
forma de tratamento e utilizada simultaneamente, dependendo das 
necessidades do paciente. 

Devido aos diversos fatores relacionados ao desencadeamento 
e a manutengao dos quadros depressivos nos idosos, em muitos 
casos se faz necessaria a participagao de equipe multidisciplinar no 
tratamento desses pacientes. 

Farmacoterapia 

O tratamento farmacologico nos idosos nao difere significati- 
vamente daquele em outras faixas etarias, mas apresenta particula- 
ridades e merece cuidados especiais. 

0 idoso, de forma geral, faz uso de diversos farmacos e, por- 
tanto, pode estar mais sujeito a interagoes medicamentosas. Outro 
fator que pode dificultar o tratamento psicofarmacologico dos ido¬ 


sos sao as modificagoes fisiologicas que podem alterar a farmaco- 
cinetica dos medicamentos (Tab. 39.1). 

Por esses motivos, pode ser encontrado aumento da meia- 
vida dos medicamentos sendo, em muitos casos, necessarias doses 
menores para se atingir niveis plasmaticos terapeuticos. Recomen- 
da-se iniciar o tratamento com um tergo a metade da dose usual 
para jovens, com aumento lento e gradativo do medicamento ate 
alcangar a dose maxima tolerada pelo paciente (Davidson, 1992). 

0 idoso pode apresentar menor adesao a farmacoterapia, e 
esta deve ser uma preocupagao freqiiente ao longo do tratamento 
(Quadro 39.4). 

Um dos fatores e o aumento da quantidade, da sensibilidade e 
da gravidade dos efeitos adversos. Estima-se que os individuos acima 
de 70 anos apresentem duas vezes mais efeitos adversos que aqueles 
abaixo de 50 (Leonard, 1994). A diminuigao da acuidade visual pode 
dificultar o reconhecimento dos medicamentos, as limitagoes motoras 
podem dificultar o manejo e as deficiencias auditivas e cognitivas 
podem dificultar o entendimento da orientagao medica. 

A orientagao e o esclarecimento ao paciente e a seus familia- 
res sobre a doenga e o piano terapeutico sao fundamentals. Deve- 
se procurar conduzir o tratamento de forma segura, com especial 
atengao a queixas relacionadas ao medicamento, estabelecendo-se 
relagao de confianga com o paciente. 

Tratamento farmacologico da ansiedade 

O tratamento da ansiedade em qualquer faixa de idade de- 
pende da gravidade dos sintomas e do grau de incapacidade impli- 
cada. A partir disso, deve-se fazer a avaliagao custo/beneficio, le- 
vando-se em conta os riscos e os efeitos adversos dos medicamentos 
ansioliticos e os beneficios do alivio dos sintomas. 

Nao existem regras gerais para o tratamento da ansiedade 
nos idosos. Na maior parte dos casos, o que se visa e ao alivio dos 


Tabela 39.1 

Modificagoes de farmacodinamica e farmacocinetica em idosos 


1 . 

Absorgao 

Diminuigao da absorgao no trato gastrintestinal. 

Diminuigao da acidez gastrica e maior acloridria. 

Diminuigao do fluxo sangiimeo intestinal, no tempo de esvaziamento gastrico e na motilidade. 

2. 

Distribuigao 

Diminuigao da agua corporal. 

Aumento da quantidade de gordura em relagao ao peso corporeo total. 

Diminuigao do fluxo sangiilneo em tecidos, ftgado e rins. 

Diminuigao das proteinas plasmaticas, particularmente albumina. 

3. 

Metabolismo 

Diminuigao da oxidagao microssomal hepatica (citocromo P450). 

4. 

Excregao 

Diminuigao do fluxo sangiilneo renal e da secregao tubular. 


Quadro 39.4 Principals fatores responsaveis pela diminuigao de adesao ao tratamento farmacologico em idosos 


1. Falta de informagao ao paciente e familiares. 

2. Disturbios cognitivos, que podem ser agravados pelo proprio medicamento. 

3. Limitagoes fisicas, visuais e auditivas. 

4. Aumento da frequencia e intolerance a efeitos adversos. 

5. Posologias muito complexas. 


Adaptado de Scalco (1995). 
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sintomas, sem muita atengao aos fatores que a desencadeiam. A 
ansiedade pode ser focal, relacionada a evento, ou situagao, de vida 
especi'fico, que, quando resolvido, pode dispensar tratamento farma- 
cologico. A partir de estudos em jovens, nos quais os antidepressivos 
sao uteis no controle de quadros ansiosos, particularmente o pani- 
co, sugere-se que estes podem ser tambem utilizados em idosos. Os 
antidepressivos podem ser particularmente uteis nos quadros mis- 
tos depressao/ansiedade, comuns nesta faixa etaria. As doses e efei- 
tos adversos desses farmacos sao discutidos com detalhes a seguir. 
A ansiedade pode tambem fazer parte de outro transtorno, como a 
depressao, e nao necessitar de tratamento especi'fico. 

Uso de benzodiazepmicos (BDZs) 

Como regra geral, o uso de BDZs deve ser evitado em idosos. 
Quando necessario, devem ser empregados na menor dose e pelo 
menor tempo possivel. 

As principals questoes sobre o uso de BDZs em idosos sao: 

a) Risco de abuso 

b) Risco de desenvolvimento de dependencia com o uso pro- 
longado 

c) Risco de sindrome de abstinencia na retirada 

d) Sedagao e prejuizos cognitivos. 

Todos esses aspectos devem ser levados em conta ao se iniciar 
a terapeutica com BDZ. 

Os BDZs sao farmacos seguros quando usados em doses tera- 
peuticas e com pouca interagao medicamentosa (Salzman, 1997) 
em jovens, o que ocasionou a prescrigao abusiva e inadequada para 
os idosos. 


A farmacocinetica dos BDZs em idosos tern sido bem-estudada 
e seu conhecimento e importante na prescrigao desses medicamen- 
tos nesta populagao. Os principals resultados estao resumidos na 
Tabela 39.2. 

As modificagoes farmacodinamicas no idoso tambem sao sig- 
nificativas. 0 idoso e mais sensivel ao potencial toxico dos BDZs 
por efeitos do envelhecimento, co-morbidades, polifarmacia e pou¬ 
ca adesao a prescrigao (Tab. 39.3). 

A escolha do BDZ 

As pesquisas nao demonstram superioridade no tratamento 
da ansiedade entre os BDZs. Apenas no caso de crises de panico, o 
alprazolam e o clonazepam sao especificamente indicados. A esco¬ 
lha do BDZ dependera das particularidades do paciente e do perfil 
farmacologico de cada BDZ. 

Os BDZs sao geralmente classificados de acordo com sua meia- 
vida de eliminagao. A meia-vida e geralmente determinada pelo 
indice de depuragao e de distribuigao corporal. Os BDZs sao dividi- 
dos em: meia-vida ultracurta (< 5 horas), curta ou intermediaria 
(5 a 24 horas) e longa (> 24horas) (Leonard, 1994). 

Os BDZs de meia-vida longa sofrem acumulagao gradual e elimi¬ 
nagao mais lenta em idosos. Por exemplo, o diazepam e seus metabolites 
podem ter meia-vida de ate 100 horas nos idosos. A sedagao e os efei¬ 
tos toxicos podem ser potencializados e mantidos por longo tempo. De 
forma geral, evita-se o uso desses medicamentos nesta populagao. 

Para o tratamento da ansiedade no idoso, sao preferidos os 
BDZs de meia-vida curta ou intermediaria, como o lorazepam, o 
alprazolam e o bromazepam. Deste grupo, destacamos o lorazepam, 
que tern meia-vida curta, nao possui metabolite ativo e sua distribui¬ 
gao e eliminagao nao sao significativamente alteradas com a idade. 


Tabela 39.2 

Farmacocinetica dos BDZs em idosos (comparada com a de jovens) 


Absorgao 

Pequena lentificagao, pico plasmatico de 1 a 3 horas apos administragao oral. 

Ligagao proteica 

A diminuigao da albumina no idoso promove mais sedagao com varios BDZs. 

Volume de distribuigao 

Aumento, com excegao do alprazolam, que diminui em homens. 

Metabolismo 

BDZ de meia-vida longa, como diazepam e cloriazepoxido e seu principal metabolito, desmetildiazepam, pode ter meia-vida 
aumentada de 2 a 3 vezes. 


Tabela 39.3 


Farmacodinamica dos BDZs em idosos 


Idade 

Mais sedagao e toxicidade por maior sensibilidade de receptores GABA. 

Co-morbidade 

Aumento de sensibilidade por afecgoes no SNC (Parkinson, AVC, etc.) ou doengas sistemicas que alteram a ligagao proteica e as 
fungoes hepatica e renal. 

Polifarmacia 

Outros farmacos podem potencializar o efeito sedativo por agao direta no SNC ou por interagoes medicamentosas na 
metabolizagao hepatica. 

Pouca adesao a prescrigao 

Erros na dosagem, superdosagem e uso irregular podem aumentar a sedagao e a toxicidade. 
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As caracteristicas dos principais BDZs dispomveis em nosso 
meio e suas posologias habituais estao na Tabela 39.4. 

Efeitos adversos dos BDZs 

Os idosos sao particularmente sensiveis aos efeitos colaterais 
dos BDZs. Alem do risco de desenvolvimento de dependencia, ou- 
tros efeitos sao especificamente importantes em idosos. 

1. Sedagao. Este e um efeito que pode ser desejado, prin- 
cipalmente a noite, mas que pode se prolongar durante 
o dia, promovendo confusao, agitagao e ate mesmo 
agressividade. E mais frequente em pacientes debilita- 
dos, portadores de doengas fisicas, particularmente do 
SNC, e com uso concomitante de alcool ou outras subs- 
tancias sedativas. 

2. Toxicidade cerebelar. Geralmente manifesta-se por ata¬ 
xia, disartria, descoordenagao e instabilidade postural. 
A principal conseqiiencia sao quedas com risco de fra- 
tura e TCE. Diversos estudos tern demonstrado a rela- 
gao entre o uso de BDZ e o aumento de quedas no idoso 
(Salzman, 1998). 

3. Alteragoes na psicomotricidade. Caracterizadas por 
lentificagao do tempo de reagao e diminuigao da velo- 
cidade e da habilidade nas tarefas motoras. Esses efei¬ 
tos podem ser particularmente prejudiciais para con- 
dutores de veiculos. Pode tambem aumentar o risco de 
acidentes com maquinas e artefatos domesticos e com 
ferramentas como facas e serrotes. 

4. Deficiencias cognitivas. Geralmente manifestado por 
amnesia anterograda, lentificagao de mecanismos de evo- 
cagao, esquecimentos e diminuigao de atengao. Em ca- 
sos mais graves, pode se instalar delirium. Esses efeitos 
sao mais comuns em indivfduos mais idosos e naqueles 
com deficiencia cognitiva previa (Salzman, 1998). 

Todos esses possiveis efeitos adversos devem ser conhecidos e 
levados em conta para a prescrigao e para a monitoragao do trata- 
mento de ansiedade com BDZs em idosos. 


Tratamento com medicamentos nao-BDZs 

Diversos outros medicamentos tern sido utilizados para o tra¬ 
tamento de transtornos de ansiedade, mas existem poucos estudos 
que embasem a pratica. 

Buspirona 

Alguns poucos estudos demonstram a eficacia da buspirona 
nos idosos. 0 inicio do efeito ansiolitico pode demorar de 2 a 4 
semanas, o que pode configurar desvantagem quando se necessita 
alivio rapido dos sintomas. Aparentemente, esses farmacos provo- 
cam menos sedagao e deficiencias cognitivas. Podem apresentar 
como efeito adverso cefaleia, alteragoes gastrintestinais e inquieta- 
gao. A dose recomendada e de 5 a 15 mg/dia. 

Betabloqueadores 

Usados principalmente para bloquear as manifestagoes auto¬ 
nomicas da ansiedade. A dose recomendada e de 10 a 80 mg/dia. 
Podem causar hipotensao, bradicardia e broncoespasmo em pacien¬ 
tes suscetiveis. 

Antipsicoticos 

A maior parte dos estudos sobre o uso de antipsicoticos para 
ansiedade em idosos se refere a componentes de agitagao, inquie- 
tagao e agressividade em pacientes demenciados, para os quais sao 
muito uteis. 0 uso destes medicamentos para ansiedade subjetiva 
ainda nao foi demonstrado. Por vezes os antipsicoticos sao utiliza¬ 
dos por seu efeito sedativo. Deve-se lembrar que a toxicidade (par- 
kinsonismo, efeitos anticolinergicos, discinesia tardia) destes far¬ 
macos limita seu uso para tal indicagao. 

Tratamento da depressao 

A depressao em idosos e um importante fator para a piora da 
qualidade de vida destes individuos, especialmente para os que 


Tabela 39.4 

Principals BDZs no Brasil 


BDZ 

Metabolitos ativos 

Meia-vida (horas) 

Dose (mg/dia) 

Lorazepam 

Nao 

8 

0,5 a 3 

Alprazolam 

Sim 

12a 15 

0,25 a 3 

Diazepam 

Sim 

75 a 100 

2 a 10 

Bromazepam 

Sim 

8 a 30 

1,5 a 3 

Clonazepam 


> 100 

0,25 a 4 

Midazolam 

Sim 

2,4 

7,5 a 15 

Flurazepam 

Sim 

47 a 95 

15 


Adaptada de Bottino e Castilho (1999). 
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permanecem sem diagnostico e tratamento. As particularidades te- 
rapeuticas da depressao nos idosos podem trazer dificuldades aos 
profissionais que se ocupam desta populagao. As taxas de remissao 
encontradas nos idosos, quando tratados adequadamente, sao se- 
melhantes as detectadas em outras faixas etarias. 

A maioria dos idosos portadores de quadras depressivos res- 
ponde de forma satisfatoria ao tratamento, o qual, portanto, esta 
indicado para qualquer idoso com sintomatologia depressiva clini- 
camente significativa. 

0 tratamento da depressao divide-se em tres fases: aguda, 
continuagao e manutengao. A primeira fase visa remover os sinto- 
mas depressivos no menor tempo possivel, com restauragao do fun- 
cionamento psicossocial. A fase de continuagao visa evitar a recal- 
da dos sintomas depressivos, o que pode ocorrer quando o trata¬ 
mento da fase aguda e suspenso precocemente. A fase de manuten¬ 
gao tern por objetivo a prevengao de recorrencia de novas depres- 
soes (Rush, 1994). 

diferengas significativas nos efeitos adversos e na tolerancia desses 
medicamentos. 

A escolha do antidepressivo 

A escolha do medicamento depende de efeitos do envelheci- 
mento em sua farmacocinetica, historia de resposta a outros trata- 
mentos, estado flsico, farmacos em uso e conhecimento do perff 
dos efeitos adversos do medicamento. 

Os idosos, freqiientemente, apresentam maior sensibilidade 
aos efeitos adversos dos antidepressivos, sendo esse um dos princi¬ 
pals motivos de interrupgao do tratamento. Na escolha do antide¬ 
pressivo, o perfil dos efeitos adversos tern peso particularmente 
importante nos idosos. 0 aparecimento de efeitos colaterais esta 
relacionado a afinidade de determinados farmacos aos neurorre- 
ceptores (Tab. 39.5). 

Os antidepressivos apresentam diferengas consideraveis na afi- 

Farmacoterapia 

nidade por receptores, mesmo dentro de um mesmo grupo de farmacos 
(Tab. 39.6). E importante notar que cada individuo apresenta sensibi¬ 
lidade especlfka aos efeitos adversos dos medicamentos. 

Atualmente, existe um grande numero de medicamentos 
antidepressivos a disposigao dos medicos, alem de outros que es- 
tao em fase de desenvolvimento. A cada ano, surgem novos medi¬ 
camentos e, as vezes, torna-se diffcil, mesmo para o profissional da 
area, manter-se atualizado. 

Citaremos apenas os medicamentos disponiveis no Brasil, que 
sao divididos em grupos por afinidade farmacologica: os antidepres¬ 
sivos dclicos, os inibidores de monoaminoxidade (IMAOs), os inibi- 
dores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) e os antidepres¬ 
sivos de dupla agao SE/NE. 

A farmacoterapia e o principal tratamento para pacientes com 
quadras depressivos moderados ou graves. Nao se encontram, nos 
estudos existentes, diferengas significativas entre os diversos anti¬ 
depressivos disponiveis no mercado, no que se refere a eficacia e ao 
tempo de irn'cio de agao (Dunner, 1994). Todavia, encontram-se 

Qualquer que seja o farmaco escolhido, o tratamento deve 
ser otimizado, visando a maior resposta terapeutica possivel. Como 
em qualquer outra faixa etaria, o idoso pode nao responder positi- 
vamente ao primeiro medicamento escolhido. Esta indicado, en- 
tao, o uso de outro farmaco, de preferencia de outro grupo farmaco- 
logico. 0 idoso, assim como o jovem, beneficia-se de novas aborda- 
gens farmacologicas quando ocorre ma resposta a primeira tentati- 
va (Flint; Rifat, 1996). 

Inibidores seletivos da recaptagao de serotonina (ISRSs) 

Os ISRSs sao bloqueadores seletivos da recaptagao de 
serotonina pelos terminais pre-sinapticos. Nao apresentam efeitos 
sobre a estabilidade das membranas e tern pouca afinidade por re- 

Tabela 39.5 

3 rincipais receptores relacionados ao surgimento de efeitos adversos 


Propriedade 

Possiveis conseqiiencias clinicas 

Bloqueio da recaptagao de noradrenalina 

Tremores, taquicardia, disfungao eretil e ejaculatoria, bloqueio dos efeitos anti- 
hipertensivos de guamedidina e guanadrel, aumento dos efeitos pressoricos de 
aminas simpatomimeticas. 

Bloqueio da recaptagao de serotonina 

Disturbios gastrintestinais, variagao de ansiedade, disfungao sexual, 
sintomas extrapiramidais. 

Bloqueio da recaptagao de dopamina 

Ativagao psicomotora, efeito antiparkinsoniano, agravamento de psicose. 

Bloqueio da receptores histaminicos (H,) 

Potencializagao de depressores do SNC, sedagao, ganho de peso, hipotensao. 

Bloqueio dos receptores muscarinicos 

Visao turva, boca seca, taquicardia sinusal, obstipagao intestinal, retengao 
urinaria, transtorno amnestico. 

Bloqueio do receptor 
a-1 adrenergico 

Potencializagao de efeitos anti-hipertensivos de prazosina, terazosina, 
doxazocin e labetalol, hipotensao postural, taquicardia reflexa. 


Adaptada de Richelson (1994). 















PSIQUIATRIA BASICA 683 


Tabela 39.6 

Principals antidepressivos disponiveis no Brasil, sua capacidade de bloqueio da recaptagao de receptores (efeito terapeutico) e sua afinidade 
por receptores pos-sinapticos (efeitos colaterais) 


Bloqueio de recaptagao 

Bloqueio de receptor pos-sinaptico 

Medicamento 

Serotonergico SE 

Noradrenergico NE 

Histaminergico (HI) 

Colinergico (Muscarinico) 

a-1 Adrenergico 

Imipramina 

++ 

+++ 

++ + 

++ 

+++ 

Amitriptilina 

+++ 

++ 

++++ 

++++ 

++++ 

Clomipramina 

++++ 

++ 

++ 

+++ 

+++ 

Nortriptilina 

++ 

++++ 

+ 

+ 

++ 

Maprotilina 

0 

++++ 

++ + 

0 

++ 

Tranilcipromina 

++ 

++ 

+ 

+ 

+++ 

Fluoxetina 

++++ 

+ 

0 

0 

0 

Paroxetina 

++++ 

+ 

0 

0 

0 

Sertralina 

++++ 

0 

0 

0 

0 

Citalopram 

++++ 

0 

0 

0 

0 

Nefazodona 

++++ 

0 

0 

0 

0 

Mirtazapina 

+++ 

+++ 

++ 

0 

0 

Venlafaxina 

+++ 

++ + 

0 

0 

0 

Milnaciprano 

+++ 

++ + 

0 

0 

0 

Doloxetina 

+++ 

++ + 

0 

0 

0 


0 = insignificante; + = pouco significative); ++++ = muito significativo. 
Adaptada de Stoppe e Louza (1999). 


ceptores adrenergicos, colinergicos e histaminergicos. Sao geralmen- 
te bem-tolerados e tern pouco risco em cardiopatas. Atualmente, 
sao considerados a primeira opgao no tratamento de quadros 
depressivos e ansiosos em idosos. 

Os dois representantes mais antigos deste grupo sao a fluoxe- 
tina e a paroxetina e os mais recentes, a sertralina e o citalopram. 
Eles diferem entre si principalmente na sua meia-vida e de seus 
metabolitos e no potencial de inibigao do metabolismo hepatico via 
citocromo P450. Essas caracteristicas e as doses recomendadas es- 
tao na Tabela 39.7. 

Nao existem dados suficientes para conclusoes sobre a efica- 
cia comparativa entre esses compostos. De forma geral, os estudos 
com ISRSs sao comparativos com ADTs. Tais estudos ainda apresen- 
tam conclusoes limitadas, porque avaliam idosos ambulatoriais sem 
outras patologias, sem uso de outros medicamentos, sem outros di¬ 
agnostics psiquiatricos e com quadros depressivos, em geral, leves 


a moderados, sem caracteristicas melancolicas e sem risco de suici- 
dio (Schneider, 1994). 

Alguns estudos demonstraram menor eficacia dos ISRSs em 
comparagao aos ADTs em depressao mais grave ou com caracteris¬ 
ticas melancolicas (Roose et al., 1994). Este fato nao se comprovou 
em outros estudos (Nierenberg, 1994). 

Efeitos adversos 

De forma geral, os efeitos adversos dos diversos ISRSs sao 
semelhantes e se relacionam com o proprio efeito do bloqueio da 
recaptagao de serotonina. Os mais importantes sao: gastrintestinais, 
nauseas, vomitos, anorexia e diarreia; insonia; aumento da ansie- 
dade; tremores; inquietagao; disfungao sexual (principalmente 
anorgasmia nas mulheres e ejaculagao retardada nos homens); e 
cefaleia (Stahl, 1996). 


Tabela 39.7 

Inibidores seletivos da recaptagao da serotonina disponiveis no Brasil 


Medicamento 

Dose media 
mg/dia 

Meia-vida 

(medicamento+metabolitos) 

Inibigao hepatica 

Fluoxetina 

20 a 80 

7 a 15 dias 

+++ + 

Paroxetina 

20 a 60 

1 dia 

+++ 

Sertralina 

50 a 150 

1 dia 

0 

Citalopram 

10 a 40 

1 dia 

0 

Escitalopram 

5 a 20 

1 dia 

0 
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Esses efeitos, embora nao tenham potencial de conseqiien- 
cias medicas serias, muitas vezes causam descontinuagao do trata- 
mento. As superdosagens sao menos perigosas que as dos trici'clicos 
e seus sintomas incluem agitagao, nervosismo, nauseas, vomitos, 
convulsoes e hipomania. 

FARMACOCINETICA E EFEITO SOBRE 0 METABOLISMO OXIDATIVO 

Existem muitas diferengas entre os ISRSs quanto a farmaco- 
cinetica e aos efeitos sobre o metabolismo oxidativo hepatico. A 
maioria deles tem meia-vida de aproximadamente um dia (Tab. 
39.7), com excegao da fluoxetina, com meia-vida de quatro dias, e 
seu metabolito ativo, a norfluoxetina, com meia-vida de 7 a 15 dias. 
Sao preferiveis para os idosos compostos com meias-vidas mais 
curtas, que podem ser eliminados do organismo mais rapidamente. 
A sertralina tambem possui metabolito ativo - adesmetilsertralina -, 
mas esta e 20 vezes menos potente na inibigao da recaptagao de 
serotonina, nao sendo clinicamente relevante. A paroxetina nao possui 
metabolitos ativos. 

A fluoxetina, a paroxetina e, em menor grau, a fluvoxamina 
inibem seu proprio metabolismo, o que nao ocorre com o 
citalopram ou a sertralina. E observado aumento nas concentra- 
goes plasmaticas associado a idade para o citalopram (aproxima¬ 
damente 130%) e a paroxetina (aproximadamente 50 a 100%) 
(Preskorn, 1997). Com a sertralina, foram relatadas concentra- 
goes plasmaticas 35 a 40% menores em jovens do sexo masculino 
(Ronfeld et al, 1997). 

Os inibidores seletivos da recaptagao de serotonina sao inibi- 
dores de enzimas oxidativas hepaticas, causando diminuigao do 
clearance de muitas substancias e, portanto, apresentam risco de 
interagoes medicamentosas. Ha muita variagao entre os ISRSs com 
relagao a inibigao de enzimas especificas. A maior parte da pes- 
quisa nesta area foi feita com a fluoxetina, a fluvoxamina e a ser¬ 
tralina, havendo menos pesquisas com o citalopram e a paroxetina. 
O citalopram produz fraca inibigao de CYP2D6. A fluvoxamina 
apresenta inibigao de CYP1A2, CYP2C19 e, provavelmente, tam¬ 
bem de CYP3A3/4. A fluoxetina inibe substancialmente CYP2D6 
e CYP2C9/10, moderadamente CYP2C19 e fracamente CYP3A3/ 
4. A paroxetina inibe fortemente CYP2D6, talvez sem efeito sobre 
outras enzimas. 

Efeitos cardiovasculares 

Embora os inibidores da recaptagao de serotonina sejam con- 
siderados boa opgao em pacientes com cardiopatias, existem al- 


guns relatos de efeitos cardiovasculares com a fluoxetina. Entretan- 
to, faltam estudos controlados especificos em populagoes de idosos 
cardiopatas. 

HlPONATREMIA E SINDROME DE SECREgAO 

INAPR0PRIADA de hormonio ANTIDIURETICO 

A hiponatremia e a sindrome de secregao inapropriada de 
hormonio antidiuretico tem sido associadas ao uso de ISRSs. Foram 
descritos 736 casos, de janeiro de 1980 a maio de 1995. Na maior 
parte deles, a hiponatremia se desenvolveu de 3 a 120 dias apos o 
inicio do uso. Em 75,3% das vezes, houve associagao ao uso de 
fluoxetina e em 83% das vezes em pacientes com 65 anos ou mais 
(Liu et al., 1995). 

Antidepressivos tridclicos 

Os antidepressivos trici'clicos bloqueiam a recaptagao de 
noradrenalina e serotonina pelos terminals pre-sinapticos, donde 
resulta seu efeito antidepressivo. 

Devido ao extenso conhecimento acumulado de sua eficacia, 
aos efeitos adversos, as complicagoes e ao uso por tempo prolonga- 
do, esses medicamentos ainda sao considerados como boa opgao te- 
rapeutica para depressao em idosos, particularmente em casos mais 
graves e/ou refratarios ao tratamento. O efeito adverso mais serio 
dos ADTs e a cardiotoxicidade, mas existe certo exagero em relagao a 
baixa tolerabilidade e cardiotoxicidade dos antidepressivos tridclicos, 
que podem ser usados com seguranga em idosos (Salzman, 1998). 

Os antidepressivos tridclicos devem ser iniciados em doses 
baixas, com aumento progressive da dose, de acordo com os efei¬ 
tos e a tolerancia do paciente, ate niveis terapeuticos (Tab. 39.8). O 
inicio da agao do medicamento em doses terapeuticas pode demo- 
rar de 2 a 6 semanas. 

Dentre os antidepressivos tridclicos, a nortriptilina tem sido 
considerada a melhor opgao para os idosos por apresentar menor 
incidencia de efeitos adversos. Isso se deve, ao menos em parte, ao 
fato de a nortriptilina apresentar efeito terapeutico em doses sericas 
mais baixas (Pascually et al., 1992). 

Efeitos adversos 
Cardiovasculares 

A hipotensao ortostatica (HO) e o efeito adverso mais freqiien- 
te e e mais grave em idosos por suas possiveis conseqiiencias, como 


Tabela 39.8 

Antidepressivos tridclicos 


Medicamento 

Dose inicial (mg/dia) 

Dose media (mg/dia) 

Dose maxima (mg/dia) 

Imipramina 

10 a 25 

100 a 200 

300 

Clomipramina 

10 a 25 

100 a 200 

300 

Amitriptilina 

10 a 25 

100 a 200 

300 

Nortriptilina 

5 a 25 

75 a 100 

150 


Fonte: Stoppe e Louza (1999). 
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quedas com fraturas e acidentes vasculares cerebrais. Ocorre com 
maior freqiiencia em pacientes com insuficiencia cardi'aca esquerda 
e/ou naqueles em uso de diureticos e vasodilatadores. A hipotensao 
ortostatica pode ocorrer com doses baixas de medicamento, parece 
ser dose-dependente, e pode nao desaparecer com o tempo de uso 
do farmaco (Glassman; Preud’homme, 1993). Pelas possiveis con- 
seqiiencias da HO, os triciclicos devem ser evitados em pacientes 
com angina e IAM (infarto agudo do miocardio) recente. 

Os ADTs sao antiarritmicos do tipo 1A, como a quinidina, e a 
associagao com outros antiarritmicos pode ser perigosa por somato- 
rio dos efeitos cardiovasculares de ambos. Outras arritmias, como 
os bloqueios atrioventriculares, podem ser agravados pelo uso de 
ADT. Nao ha contra-indicagao do uso de ADT em pacientes com 
marca-passo (Cesar, 1987). 

Os ADTs podem retardar a condugao intraventricular; e pos- 
sivel verificar aumento dos intervalos PR, QRS e QTc no eletrocardio- 
grama. Nos pacientes com disturbios da condugao, como bloqueios 
de ramo, particularmente do esquerdo, ou bloqueios atrioventri¬ 
culares, ha maior risco de complicagoes. 

Ornos efeitos 

Por bloqueio de receptores colinergicos muscarinicos, podem 
ocorrer boca seca, diminuigao da motilidade gastrintestinal, reten- 
gao urinaria, exacerbagao de glaucoma de angulo estreito e aumento 
da freqiiencia cardiaca. A retengao urinaria pode favorecer a ocor- 
rencia de infecgoes do trato urinario. Os efeitos anticolinergicos po¬ 
dem ocasionar tambem transtomos cognitivos, principalmente da me- 
moria, e desencadear quadros de confusao mental. 0 bloqueio de 
receptores histaminicos pode causar sedagao e ganho de peso. 

Inibidores da monoaminoxidase (IMAOs) 

Os IMAOs sao antidepressivos classicos com eficacia compro- 
vada e tern sido utilizados extensamente nas ultimas decadas. Ja o 
uso em idosos tern sido pouco estudado. Estes compostos agem au- 
mentando a disponibilidade de serotonina, noradrenalina e dopamina. 

Os IMAOs classicos agem tanto sobre a MAO-A como a MAO- 
B e sao irreversiveis. 0 representante desse grupo disponivel em 
nosso pais e a tranilcipromina. 

0 uso dos IMAOs irreversiveis e limitado em idosos pelo per- 
fil de efeitos adversos (particularmente hipotensao postural) e pelo 
risco de desenvolvimento de crises hipertensivas, associadas ao uso 
de medicamentos simpatomimeticos e alimentos ricos em tirosina. 
Os idosos estao mais propensos ao consumo de tais alimentos e, 
por prejuizo de memoria, podem ter maior dificuldade em seguir 
as orientagoes dieteticas. Alem disso, a crise hipertensiva e potencial- 
mente mais lesiva nesta faixa etaria. Todavia, os IMAOs apresen- 
tam fraco efeito anticolinergico e nao afetam a condugao cardiaca 
(Pascually et al., 1992). 

A dose inicial de tranilcipromina e de 10 mg/dia, podendo 
ser elevada ate 80 mg/dia. 

Antidepressivos de dupla acao SE/NE 

A venlafaxina e um inibidor seletivo da recaptagao de sero¬ 
tonina e noradrenalina, com baixa afinidade por outros receptores. 


Apresentou boa eficacia e boa tolerabilidade em comparagao aos 
ADTs (Lecrubier, 1995). 

Devido a meia-vida curta, recomenda-se administragao de 12 
em 12 horas, com dose inicial de 37,5 a 75 mg/dia, com aumento 
ate 150 mg/dia, sendo a dose maxima de 375 mg/dia. Foram ava- 
liados idosos deprimidos em tratamento com 50 a 150 mg ao dia 
de venlafaxina em estudo multicentrico em 18 hospitais europeus, 
durante um ano. Houve boas eficacia e tolerabilidade (Dierick, 
1996). Os principais efeitos colaterais sao: nausea, sonolencia, in- 
sonia e tonturas. Alguns pacientes apresentam elevagao transitoria 
da pressao arterial (PA), dose-dependente, o que implica monito- 
rizagao da PA durante o inicio do tratamento. 

A mirtazapina e um antidepressivo noradrenergico e seroto- 
nergico especifico: estimula a neurotransmissao noradrenergica por 
meio de bloqueio de a2-adreno auto-receptores; estimula a neuro¬ 
transmissao serotonergica por dois mecanismos: aumento na fre- 
qiiencia de disparo das celulas serotonergicas e bloqueio de a2- 
adreno heterorreceptores. Tambem estimula especificamente a trans- 
missao 5-HT1 devido ao bloqueio de receptores 5-HT2 e 5-HT3. A 
meia-vida de 20 a 40 horas permite uma unica administragao dia¬ 
ria. A dose recomendada e de 15 a 45 mg ao dia. Nao ha diferengas 
na farmacocinetica em ambos os sexos ou com a idade. Nao e 
inibidor de enzimas hepaticas e nao parece ter potencial para intera- 
goes medicamentosas. 

Tern eficacia comparavel aos triciclicos, nao possui efeitos 
cardiovasculares e os principais efeitos adversos sao: sedagao, au¬ 
mento do apetite, ganho de peso, tontura e boca seca (Montgomery, 
1995). Foi comparada a amitriptilina em 115 deprimidos com ida¬ 
de media de 70 anos, em estudo de seis semanas. A MADRS e a 
HAM-D nao evidenciaram diferengas entre as duas, enquanto a CGI 
apontou para melhor eficacia da amitriptilina. Efeitos adversos fo¬ 
ram relatados por igual numero de pacientes com ambos os medi¬ 
camentos (Hoyberg et al., 1996). 

Em 141 idosos hospitalizados com sindromes depressivas 
(depressao pos-esquizofrenica, transtorno esquizoafetivo, depres- 
sao maior, transtorno da adaptagao com sintomas depressivos, de- 
mencia com sintomas depressivos e sindromes mentais organicas 
ou doengas fisicas com sintomas depressivos), a mirtazapina, na 
dose media de 35 mg ao dia, foi eficaz e bem-tolerada no tratamen¬ 
to da depressao (Wittgens et al., 1998). 

O milnaciprano e a doloxetina sao inibidores duplos de re¬ 
captagao de SE e NE. Sao relativamente novos e com poucos estu- 
dos em idosos. A dose recomendada de milnaciprano e de 50 a 150 
mg/dia dividida em duas tomadas. A doloxetina e recomendada na 
dose de 60 a 120 mg/dia. O perfil de efeitos adversos de ambos e 
semelhante aos da venlaflaxina. 

Outros medicamentos 

A bupropiona tem efeito quase unicamente sobre os recepto¬ 
res dopaminergicos. E utilizada em doses de 300 a 600 mg/dia em 
duas tomadas diarias. Tem sido particulamente indicada para de- 
pressoes leves em pacientes com sensibilidade aos efeitos sobre a 
sexualidade dos farmacos que agem na SE e como medicamento 
associado para potencializar os efeitos de outros antidepressivos. 
Seus principais efeitos adversos sao insonia, irritabilidade e aumen¬ 
to da ansiedade. Em doses maiores que 450 mg/dia, pode diminuir 
o limiar convulsivo. 
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A reboxetina e um inibidor seletivo da recaptagao de noradre- 
nalina. A dose usual e 8 a 10 mg ao dia, dividida em duas tomadas. 
Os idosos podem necessitar doses menores. Apresenta pouca inte- 
ragao medicamentosa e nao tern efeito sobre as principals enzimas 
hepaticas. Pode ser associada a IMAOs, sem riscos. 

A trazodona bloqueia receptores a-1 e receptores de hista- 
mina, o que lhe confere efeito sedativo. Tern a vantagem de nao 
apresentar efeitos anticolinergicos, mas seu efeito sedativo tern li- 
mitado seu uso. Alem disso, pode causar hipotensao ortostatica, 
arritmias cardi'acas e priapismo (eregao prolongada e dolorosa que 
pode ser tratada com injegao de agonistas a-adrenergicos no pe¬ 
nis); sua meia-vida curta (3 a 9 horas) requer que seja administra- 
do em doses divididas, o que prejudica a adesao. 

A nefazodona e um composto relacionado a trazodona, sendo 
antagonista de 5-HT2 mais potente que este e fraco inibidor da 
recaptagao de serotonina. Apresenta perfil de efeitos adverso mais 
favoravel; nao exerce efeitos anticolinergicos ou cardiovasculares, 
nao causa disfungao sexual ou ganho de peso, e e menos sedativa 
que a trazodona. As reagoes adversas mais comuns sao: sonolencia, 
tontura, fraqueza, boca seca e nauseas. Sua meia-vida curta requer 
mais de uma tomada diaria, e a sonolencia pode comprometer sua 
tolerabilidade. A dose inicial recomendada e100 mg e a dose final de 
300 a 500 mg ao dia. Em idosos, estudos farmacocineticos recomen- 
dam que o tratamento seja iniciado com metade da dose habitual. 


Tratamento dos transtornos psicoticos 

No tratamento de idosos com quadros psicoticos deve-se dar 
especial atengao a possiveis causas organicas etiologicamente reia- 
cionadas ao surgimento dos sintomas. O tratamento dos sintomas 
psicoticos nao difere do de outras faixas etarias e os medicamentos 
de escolha sao os antipsicoticos. 

Os idosos sao particularmente sensiveis aos efeitos adversos 
desses farmacos que, muitas vezes, causam grande impacto negati- 
vo na qualidade de vida. De forma geral, sao evitadas doses maio- 
res dos antipsicoticos mais sedativos e o uso de agentes com alto 
potencial anticolinergico para individuos com prejuizos cognitivos. 
Entretanto, medicamentos mais incisivos, como, por exemplo, o 
haloperidol, causam, com muita freqiiencia, efeitos colaterais neu- 
roiogicos (Tab. 39.9) particularmente os extrapiramidais. 


No tratamento dos efeitos extrapiramidais, a pratica habitual 
de associagao com agentes anticolinergicos deve ser evitada devido 
a possiveis efeitos sobre a cognigao. 

Os antipsicoticos de segunda geragao sao particularmente 
indicados para os idosos por seu perfil de efeitos adversos; na pra¬ 
tica, sua principal limitagao e o custo elevado. A risperidona deve 
ser iniciada com dose de 0,5 a 1 mg/dia, que pode ser elevada ate 
4 a 6 mg/dia. A olanzapina iniciada com 2,5 mg/dia ate 10 a 15mg/ 
dia, e a ziprazidona, nas doses de 80 a 160 mg/dia. 

E importante comentar as warning letters da FDA norte-ameri- 
cana, que alertam os medicos sobre o fato de que a prescrigao dos 
antipsicoticos (aripiprazol, ciozapina, olanzapina, quetiapina, 
risperidona e ziprasidona) para os idosos com demencia pode au- 
mentar o risco de mortalidade por causas cardiovasculares e infeccio- 
sas, o que foi observado na analise de 17 estudos controlados com 
placebo que utilizaram alguns desses medicamentos (aripiprazol, 
olanzapina, quetiapina e risperidona). A partir desses dados, a utili- 
zagao dos neurolepticos atipicos em pacientes com demencia vascular 
ou em idosos portadores de doenga cerebrovascular significativa deve 
ser analisada cuidadosamente caso a caso. Entretanto, ainda nao existe 
consenso na literatura com relagao a recomendagao da FDA, tendo 
sido publicados outros levantamentos nos quais nao se observou au- 
mento de risco com esses medicamentos em idosos. 


Eletroconvulsoterapia 

A eletroconvulsoterapia (ECT) e uma forma segura e eficaz de 
tratamento da depressao em idosos. Estudos demonstram que sua 
eficacia e igual ou superior aos antidepressivos triciclicos e IMAOs 
(Benbow, 1994). Em idosos, as principals indicagoes sao: historia de 
intolerancia ou pouca resposta a outros tratamentos, boa resposta 
anterior a ECT, situagoes em que o risco do uso de medicamentos e 
maior que o da ECT, situagoes em que existe necessidade de resposta 
clinica rapida devido ao estado do enfermo e preferencia por parte 
do paciente. Situagoes em que esta rapida resposta e desejavel inclu- 
em: casos mais graves, em que exista intensa lentificagao, presenga 
de agitagao e agressividade, sintomas psicoticos, anorexia importan¬ 
te, risco iminente de suicidio (APA, 1990). 

O numero e a freqiiencia das aplicagoes varia de acordo com 
necessidade e a resposta clinica. De forma geral, sao realizadas de 8 
a 12 aplicagoes, 2 a 3 vezes por semana. 


Tabela 39.9 

Efeitos adversos (neurologicos) de neurolepticos em idosos 


Tipo 

Tempo 

Risco 

Curso 

Tratamento 

Distonia 

0 a 5 dias 

Jovens 

Agudo, doloroso 

Antiparkinsonianos, 

benzodiazepinicos 

Acatisia 

0 a 10 dias 

Idosos 

Duradouro 

Redugao de dose 
ou descontinuagao 

Parkinsonismo 

0 a 30 dias 

Idosos 

Duradouro 

Antiparkinsonianos 
ou redugao da dose 

Discinesia tardia 

Meses ou anos 

Idosos 

Permanente 

Ciozapina? 
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Trata-se de um tratamento de baixo risco e praticamente sem 
contra-indicagoes, desde que praticado em condigoes tecnicas satis- 
fatorias, em pacientes avaliados de forma cuidadosa. Pode ser utili- 
zado em pacientes com doengas neurologicas e com doengas fisi- 
cas, sendo que no ultimo caso a ECT por vezes e melhor tolerada 
que os psicofarmacos (Willians et al., 1997). 

De forma geral, evita-se o uso do ECT apos seis meses de aci- 
dente vascular cerebral (AVC) e tres meses apos infarto agudo do 
miocardio (IAM). 

Boa parte dos pacientes submetidos a ECT nao apresentam 
efeitos adversos significativos. 0 principal efeito colateral nos ido- 
sos sao disturbios cognitivos, especialmente na memoria de fixa- 
gao. Esses efeitos sao, em geral, leves e de curta duragao. Ocorrem 
com menor freqiiencia: cefaleia, nauseas e vomitos. A mortalidade 
encontrada na ECT e de 1/10.000 (Benbow, 1994). 


Tratamento do alcoolista 

No tratamento do alcoolista idoso sao fundamentais as abor- 
dagens psicoterapicas e sociofamiliares. Os grupos de mutua ajuda 
(Alcoolicos Anonimos - A.A.) sao tambem indicados para os alcoolis- 
tas idosos (Thibault; Maly, 1993). Em relagao a terapeutica medica¬ 
mentosa, e importante assinalar que o uso de dissulfiram e mais 
restrito nos idosos porque ha maior risco de que apresentem com- 
plicagoes fisicas (Thibault; Maly, 1993). A naltrexona e um medica- 
mento desenvolvido especificamente para o tratamento do alcoo- 
lismo, e e mais uma alternativa a ser utilizada na abordagem dos 
pacientes alcoolistas. Ainda nao existem estudos sobre a utilizagao 
da naltrexona em alcoolistas idosos. 

A existencia de dois tipos de alcoolistas idosos, os de inicio 
precoce e os de inicio tardio, tern implicado a demanda de aborda- 
gens terapeuticas diferentes. Os alcoolistas idosos de inicio tardio 
se beneficiam mais de tratamentos que abordam as dificuldades 
psicossociais relacionadas ao envelhecimento, enquanto os de ini¬ 
cio precoce necessitam de terapia que enfoque principalmente a 
dependencia do alcool. 

A resposta ao tratamento tende a ser maior quando o idoso 
alcoolista e submetido a programas terapeuticos especificos para 
este segmento da populagao, por varios motivos. Os alcoolistas ido¬ 
sos tendem a reagir de forma adversa as tecnicas de confrontagao 
freqiientemente usadas no tratamento do alcoolismo (Kashner, 
1992), tern dificuldade para se relacionar com pessoas mais jovens 
em tratamento, necessitam de abordagens psicologicas e sociais re¬ 
lacionadas ao envelhecimento (Gurnack, 1989), tern maior neces- 
sidade de servigos equipados para atender complicagoes medicas 
(Gurnack, 1989) e apresentam menor capacidade de reorganiza- 
gao mental e emocional, ou seja, os mecanismos psicologicos sao 
mais rigidos (Closser; Blow, 1993). 

Os alcoolistas idosos respondem igualmente ou melhor ao tra¬ 
tamento do que os pacientes de outras faixas etarias. A adesao tera¬ 
peutica do alcoolismo e maior entre os idosos que na populagao 
jovem (Kofoed et al., 1987). 

As evidencias sugerem que os alcoolistas idosos apresentam 
prognostico melhor que os pacientes de menor faixa etaria devido 
a maior estabilidade social, familiar e profissional e ao fato de o 
quadro ser menos grave. Os pacientes de inicio tardio indicam me¬ 
lhor prognostico que os de inicio precoce. Estudos realizados por 
Moos e colaboradores (1991) e Shutte e colaboradores (1994) mos- 


tram que, apos um ano de tratamento, os alcoolistas idosos de ini¬ 
cio tardio quando comparados aos de inicio precoce apresentam 
maior taxa de remissao. 


Tratamento nao-farmacologico 

Psicoterapia 

A psicoterapia para idosos e semelhante a que e realizada em 
qualquer outra faixa etaria, mas necessita de algumas adaptagoes 
tecnicas e conceituais. Deve ser realizada por profissionais treina- 
dos, familiarizados com esta populagao, com conhecimentos de 
gerontologia e do processo de envelhecimento do ponto de vista 
mental (Brink, 1983). 

As taxas de eficacia da psicoterapia em idosos sao altas, espe¬ 
cialmente as terapias centradas em problemas presentes que forne- 
cem ao paciente, recursos adicionais para enfrenta-los (Brink, 1983). 

Existe um numero relativamente pequeno de estudos sobre 
psicoterapia em idosos de forma geral e em pacientes deprimidos. 
Todas as linhas de psicoterapia podem ser utilizadas nesta faixa 
etaria. Os pacientes idosos, bem-orientados por profissional expe- 
riente, apresentam bons resultados com terapias breves (Silbershatz; 
Curtis, 1991), psicoterapia psicanalitica e psicanalise (Meyers, 
1991). A psicoterapia de familia pode ser util para esses pacientes, 
pois, em muitos casos, a doenga apresenta evolugao cronica, levan- 
do a familia a se organizar e apresentar respostas que, muitas ve¬ 
zes, nao sao adequadas. Essa intervengao pode auxiliar os familia- 
res a se organizar e desenvolver respostas mais adequadas e eficien- 
tes (Knothe; McArdle, 1994). 

Assim como em outras faixas etarias, a forma mais estudada 
de psicoterapia, particularmente para depressao em idosos, e a te¬ 
rapia cognitiva ou cognitivo-comportamental (TCC). A TCC tern 
enfase na modificaqao de pensamentos disfuncionais, em vez de 
abordar as emogoes diretamente. Valores pessoais, padroes de pen- 
samento mal-adaptativos e atitudes sao temas de avaliagao e inter¬ 
vengao. 0 tratamento ocorre em quatro fases: identificagao dos pen¬ 
samentos negativos, avaliagao da validade dos pensamentos, subs- 
tituigao por respostas mais realistas e modificagao de atitudes dis¬ 
funcionais (Koder et al., 1996). 

A TCC e comprovadamente eficaz para o tratamento da de¬ 
pressao em individuos jovens, associada ou nao a farmacoterapia 
(Robinson et al., 1990). Apesar do numero reduzido de estudos, 
considera-se que a TCC e um importante recurso terapeutico para 
os idosos deprimidos, facilitando a adesao ao tratamento e geran- 
do menor tempo de resposta a farmacoterapia e ao prognostico 
(Thompson et al., 1991). 

A TCC e superior ao tratamento com placebo, aparentemente 
com eficacia semelhante ou ligeiramente inferior a encontrada em 
pacientes mais jovens. A eficacia dos tratamentos individual ou em 
grupo e semelhante. Nao existem resultados de estudos comparan- 
do-a a farmacoterapia. Nao se encontra, ate o momento, fatores 
preditivos de boa resposta que poderiam auxiliar na indicagao des- 
sa abordagem terapeutica (Koder et al., 1996). 

Apesar do pequeno numero de estudos controlados, existe 
certo consenso a respeito da eficacia e da importancia da psicoterapia 
em idosos deprimidos, isoladamente (em casos mais leves) ou asso¬ 
ciada ao tratamento farmacologico (Teri et al., 1994). 
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PERSPECTIVA HISTORIC* 

A terapia ocupacional (TO) constitui-se como profissao da 
area da saude no inicio do seculo XX nos Estados Unidos, mas as 
diretrizes para sua construgao foram sistematizadas a partir do uso 
e do estudo da ocupagao, trabalho e lazer, utilizados desde a Anti- 
giiidade como recurso terapeutico para tratar doentes mentais. A 
importancia de entendermos o uso da atividade humana desde seus 
primordios possibilita a compreensao das caracteristicas assumidas 
pela TO nos dias de hoje. 


Antigiiidade 

Os doentes mentais eram vistos na Antigiiidade como seres 
possut'dos por demonios, provocados por deuses devido a pecados 
cometidos ou enfeitigados por magias. Gregos, romanos e egipcios 
acreditavam que a ocupagao e/ou lazer traziam beneft'cios a esses 
individuos. As principals ocupagoes eram os exercicios fisicos, jogos, 
artesanatos, passeios e musica, que eram indicados como tratamento 
do corpo e da alma. As praticas terapeuticas combinavam os ritos de 
magia, astrologia e uma proposta de reorganizagao da vida do doen- 
te, que incluia o trabalho e o lazer. Os egipcios estabeleciam que em 
seus “templos sagrados” o ambiente teria que ser muito tranqiiilo e 
agradavel, e os doentes eram estimulados a se ocuparem entre um 
rito e outro, facilitando o culto aos deuses (Alexander; Selesnick, 
1980; Benetton, 1999; De Carlo; Bartalotti, 2001). 


Tratamento moral 

Nos seculos XVII e XVIII, os loucos, indigentes, deficientes e 
outros marginalizados eram confinados em “asilos”, isolados do 
convivio social e considerados uma ameaga a sociedade. Os asilos 
existiam mais pelas exigencias de ordem social que pelas necessi- 
dades terapeuticas de isolamento para o tratamento do doente (De 
Carlo; Bartalotti, 2001). 


O “tratamento moral” introduzido por Philippe Pinel, em 
1745, na Franga, trouxe uma filosofia humanista que tinha como 
suporte os ideais de “liberdade, racionalidade e humanidade”. Os 
alienados que apresentavam transtorno da razao deveriam ser tra- 
tados com liberdade e humanidade, e a doenga, que causava con- 
tradigoes de razao, ilusoes, desordem moral e atitudes anti-sociais, 
deveria ser enfrentada pelo trabalho, sendo este o instrumento da 
aprendizagem da ordem, regularidade e disciplina (Evans, 1995; 
Benetton, 1999). Segundo Pinel: “O trabalho constante modifica a 
cadeia de pensamentos morbidos, fixa as faculdades do entendi- 
mento, dando-lhes exercicios e, por si so, mantem a ordem num 
agrupamento qualquer de alienados” (Arruda, 1962). O trabalho, 
conseqiientemente, seria tambem responsavel pela organizagao e 
manutengao do ambiente asilar e do ocio desorganizador, passan- 
do a ser visto como possibilidade de reinsergao social. Um outro 
objetivo importante era a corregao de habitos inadequados para 
habitos saudaveis de vida, visando a normalizagao do comporta- 
mento desorganizado do doente. O programa dava enfase as ativi- 
dades da vida diaria (AVD), e preconizava o uso de “remedios” 
morais, de educagao e de atividades cotidianas para normalizar o 
comportamento do doente mental (De Carlo; Bartalotti, 2001). O 
trabalho como instrumento terapeutica era prescrito e orientado 
por medicos, sendo o nucleo central do “tratamento moral”, deter- 
minando a relagao estreita, ate hoje conservada, entre psiquiatras e 
terapeutas ocupacionais (Benetton, 1999). 

A PROFISSAO TERAPIA OCUPACIONAL 

O tratamento moral difundiu-se por todo continente euro- 
peu e toda a America do Norte e, no inicio do seculo XX, foi dividi- 
do em dois grandes movimentos: 

Estados Unidos - teoria da psicobiologia 

Adolf Meyer, em 1900, formulou a teoria da psicobiologia, 
que postulava que “a doenga mental deveria ser compreendida a 
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partir da perspectiva do homem como um organismo complexo - 
psicologico e biologico - interagindo dentro de um mundo social” 
(Kielhofner; Burke, 1977). Meyer preocupou-se com os mecanis- 
mos pelos quais o comportamento humano era estruturado, enfa- 
tizou a importancia da fungao organizadora do tempo e propos que 
a saude deveria ser encarado dentro do contexto de vida diaria do 
individuo. 

Durante a I Guerra Mundial, surgiu a preocupagao com o 
aumento do numero de pessoas incapacitadas fisica e mentalmen- 
te, que dificultava a reconstrugao social no pos-guerra, crescendo o 
reconhecimento do tratamento pela ocupagao. Surge, naquele mo- 
mento, a “reabilitagao”, visando a restauragao e capacitagao do in¬ 
dividuo para uma vida produtiva em sociedade, baseada em regi¬ 
me de atividades normais, treinamentos de habitos basicos de 
autocuidado e de comportamento social (Kielhofner; Burke, 1977). 

Eleanor Clarke Slagle, assistente social, influenciada por 
Meyer, elaborou um tratamento e ministrou um curso, em 1914, 
para grupos de enfermeiras do Hospital John Hopkins, denomina- 
do “treinamento de habitos”. Esse programa era usado para ensi- 
nar habitos pessoais e sociais saudaveis aos doentes mentais, por 
meio do uso significativo do tempo e de atividades com propositos 
especificos. Os doentes mentais realizavam atividades rigidamente 
supervisionadas e reguladas, das quais faziam parte autocuidado, 
trabalhos manuais, jogos e brincadeiras. Esse sistema de treina¬ 
mento e considerado como a primeira tecnica de TO (Benetton, 
2001). Entre 1918 e 1922, Slagle foi diretora do primeiro curso 
para treinamento profissional de terapeutas ocupacionais da Chi¬ 
cago School of Civic and Philanthropy, em cooperagao com a Henry 
B. Favill School, e fundadora da American Occupational Therapy 
Association (Benetton, 2001). Bing (1992) cita outros importantes 
precursores da terapia ocupacional: Willian Rush Dunton Jr., psi- 
quiatra, foi um dos fundadores do movimento de terapia ocupacional 
e publicou mais de 120 artigos e livros sobre o assunto. Susan E. 
Tracy, enfermeira, em 1918 publicou um livro descrevendo sua ex¬ 
perience em “terapia da ocupagao”. George Edward Barton, arqui- 
teto, que passou a ser defensor do uso da terapia por meio da ocu¬ 
pagao, por ter se beneficiado dessa forma de abordagem apos perio- 
do longo de internagao decorrente de tuberculose, publicou varios 
trabalhos e nomeou esse tratamento, em 1916, de “Ocupagao Tera¬ 
peutica”, mudando depois para “Terapia Ocupacional”. 

Alemanha - terapia ativa 

Herman Simon, em 1905, desenvolveu o que chamou de “Te¬ 
rapia ativa”, que consistia no trabalho produtivo para combater a 
inatividade, organizar o meio manicomial e desenvolver a respon- 
sabilidade do doente mental. A terapia ativa fazia o uso da ocupa¬ 
gao escalonada em graus de dificuldades pela divisao do trabalho 
em etapas, semelhante a produgao em serie. Nesta tecnica, todos 
os doentes permaneciam ocupados, mantendo o ambiente mani¬ 
comial organizado, pela utilizagao da ocupagao industrial e de ofi- 
cinas especiais, com sistema de planejamento do trabalho bem-de- 
finido. Todas as ocupagoes eram prescritas por medicos. O metodo 
de Simon de terapeutica ocupacional se expandiu pela Alemanha e 
por toda a Europa (Simon, 1937). 

Em 1936, na Clinica Psiquiatrica de Heidelberg, Karl Schneider 
criou o programa “Ocupagao Biologica,” cujo pressuposto basico 
era que as atividades oferecidas aos doentes deveriam levar em 


consideragao suas capacidades remanescentes, alem de possibilitar 
equilibrios somatico e psiquico, por meio da descarga dos proces¬ 
ses psicopatologicos. Assim, o exercicio de fungoes conservadas e a 
caracteristica da atividade deveriam se contrapor aos sintomas. Os 
metodos de Meyer, Simon e Schneider consolidaram o uso da ocu- 
pagao/trabalho como tratamento medico e fizeram com que a pra- 
tica da terapia ocupacional passasse a fazer parte da medicina, an¬ 
tes do surgimento da profissao (Benetton, 1999). 

A profissao do terapeuta ocupacional surgiu apenas em 1915, 
apos a criagao do curso por Slagle, adquirindo carater proprio a 
partir da tecnica de treinamentos de habitos. 

No periodo entre as duas grandes guerras ate 1960, a TO foi 
muito influenciada pelo Movimento Internacional de Reabilitagao. 
Os terapeutas ocupacionais passaram a construir seu campo de agao 
baseando-se em tecnicas ocupacionais de desenvolvimento da fun- 
cionalidade, dando initio ao trabalho multiprofissional na saude 
(De Carlo; Bartalotti, 2001). 


A TERAPIA OCUPACIONAL NO BRASIL 

No Brasil, as primeiras instituigoes para doentes mentais se 
situavam no Rio de Janeiro e em Sao Paulo. O Hospital D. Pedro II, 
no Rio de Janeiro, de 1852, tinha como proposta o tratamento in- 
troduzido por Pinel. No mesmo ano, foi inaugurado o Asilo Provi- 
sorio de Alienados, na cidade de Sao Paulo. O tratamento era reali- 
zado em oficinas de marcenaria, sapataria, alfaiataria e floricultu- 
ras, entre outras. Em 1898, foi inaugurado o Hospital do Juqueri, 
sob a diregao do psiquiatra Franco da Rocha que, junto com Pacheco 
e Silva, introduziu o tratamento por meio do trabalho, chamado 
praxiterapia, no qual as atividades rurais tiveram destaque. No Rio 
de Janeiro, em 1911, na Colonia Juliano Moreira e no Centro Psi- 
quiatrico Nacional, em Engenho de Dentro, os doentes mentais tam- 
bem realizavam atividades rurais. Nas colonias masculinas, eram 
incluidas oficinas de carpintaria eletrica, mecanica, pintura de pa- 
redes e outras (Soares, 1987). 

Os principals precursores da terapia ocupacional no Brasil 

• Henrique de Oliveira Mattos (1929) realizou sua disserta- 
gao de mestrado, a “Labortherapia nas Affecgoes Mentaes”, 
na Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo 
(FMUSP). Em sua concepgao, a ocupagao terapeutica per- 
mitia eliminar, corrigir e formar habitos, propiciando a re- 
cuperagao e a manutengao da saude (Benetton, 2001). 

• Ulisses Pernambucano (1931), neuro-higienista, inaugu- 
rou a ocupagao terapeutica em Pernambuco e todo o nor- 
deste. Os atendimentos eram realizados por equipes 
multiprofissionais, com o objetivo de prevengao, cura e 
reabilitagao (Cerqueira, 1989). 

• Nise da Silveira (1946-1966), psiquiatra, coordenou o 
Hospital Publico de Engenho de Dentro. Sua pratica de 
terapeutica ocupacional estava relacionada a teoria ana- 
litica de Jung. 

• Jayme Gongalves (1974) realizou sua tese de livre do- 
cencia Do Asilo a Comunidade Terapeutica na FMUSlj de- 
fendendo a utilizagao de tecnicas nao-verbais. 
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• Luis Cerqueira, psiquiatra, seguidor de Ulisses Pernambu- 
cano, defendia a atuagao da TO em regime de internagao, 
semi-internagao e ambulatorial, como forma de tratar do- 
entes mentais, suprindo a deficiencia dos medicamentos, 
que, segundo ele, so tratavam a doenga: “Os dois trata- 
mentos se potencializam reciprocamente” (Cerqueira, 
1989). Tinha como proposta a utilizagao de tecnicas 
psicoterapicas, socioterapicas e terapeuticas ocupacionais 
para pacientes psicoticos em pequenas unidades hospita- 
lares. Dava enfase a varias modalidades de tratamento ex- 
tra-hospitalares. 


A origem da profissao no Brasil 

O Movimento Internacional de Reabilitagao influenciou a cria- 
gao da profissao no Brasil, na decada de 1950. A preocupagao com 
os incapacitados fisicos, os portadores de tuberculose, de deficien- 
cias e de doengas mentais e ocupacionais fez com que a Organiza- 
gao Mundial de Saude (OMS), a Organizagao Internacional do Tra- 
balho (OIT) e a Unesco encaminhassem, em 1951, profissionais 
para implantar um centro de reabilitagao na America Latina. 0 HC- 
FMUSP foi o local escolhido por esses orgaos, pois era reconhecido 
internacionalmente. 

Em 1956, foi criado o Instituto Nacional de Reabilitagao 
(INAR), pela ONU, na Clinica de Ortopedia e Traumatologia do 
HC-FMUSI) que, em 1958, passou a se chamar Instituto de Reabili¬ 
tagao (IR). Neyde Tosetti Hauck, brasileira, formada nos Estados 
Unidos e no Canada, ministrou um curso tecnico de dois anos e 
criou alguns servigos de terapia ocupacional. Em 1963, no Rio de 
Janeiro, foi aprovado o curriculo mmimo universitario de tres anos 
letivos do curso de Terapia Ocupacional e Fisioterapia da Associa¬ 
gao Brasileira Beneficente de Reabilitagao (ABBR). Em 1964, a nor- 
te-americana Elizabeth Eagles veio do Canada para o Brasil para 
assumir o setor de TO do IR, que foi desmembrado do Setor da 
Clinica de Ortopedia e Traumatologia do HC-FMUSR Dava aulas e 
coordenava o curso TO e, em 1965, deixou o Brasil; Maria Auxilia- 
dora Cursino Ferrari assumiu seu lugar. No entanto, os profissio¬ 
nais so foram reconhecidos como formados em nivel universitario 
em 1969, pelo Decreto-lei n° 938, de 13/10/1969, que prove sobre 
as profissoes Fisioterapia e Terapia Ocupacional. 0 primeiro curso 
de TO foi o da Universidade de Sao Paulo (Soares, 1987; Benetton, 
1999; Benetton; Goubert, 2001; De Carlo; Bartalotti, 2001). 


TERAPIA OCUPACIONAL E PROPOSTAS 
DE INTERVENE EM SAUDE MENTAL 

A terapia ocupacional tern como proposta ampliar e buscar a 
sistematizagao de postulagoes, metodos e tecnicas de diferentes 
referenciais teoricos utilizados para compreender o uso e a leitura 
de seu instrumento, “a atividade”, e todo contexto em que esta e 
realizada. Feriotti (1997) considera que o pilar de sustentagao da 
TO se apoia sobre alguns principios basicos: 

• A preocupagao com o campo ocupacional, objetivando 
melhor qualidade de vida. 


• A busca de autonomia, desenvolvimento de potencia- 
lidades e exercicio da cidadania. 

• A adequagao de tecnicas de utilizagao da atividade como 
instrumento de tratamento e/ou transformagao do ho- 
mem e seu ambiente. 

• Uso da atividade como forma de expressao e comunicagao. 

A autora ressalta que os processos terapeuticos ocupacionais 
apresentam diferentes objetivos e formas de abordagem, conside- 
rando as especificidades de cada area da saude, as necessidades 
dos pacientes, o contexto no qual se desenvolve o processo tera- 
peutico e as referencias teoricas utilizadas. Em paises como Esta¬ 
dos Unidos, Canada, Brasil e no continente europeu o reconheci- 
mento e a evolugao da clinica da TO estao centrados na pratica 
profissional. Varios estudos foram realizados, utilizando casos cli- 
nicos, construgao de modelos teoricos, pesquisas na area, constru¬ 
gao e validagao de instrumentos de avaliagao, para examinar os 
resultados e definir os objetivos da TO. A American Occupational 
Therapy Association (AOTA, 1994) fez uma revisao das diversas 
definigoes existentes de TO, sugerindo uma terminologia unifor¬ 
me. Procurou analisar e atualizar os conceitos basicos que os pro- 
gramas de tratamento podem incluir: 

• Avaliagao, tratamento, educagao e consulta com familia- 
res ou outras pessoas relacionadas ao paciente. 

• Intervengoes direcionadas para o desenvolvimento, me- 
lhora ou restauragao de habilidades da vida diaria, da 
capacidade ou performance para o trabalho, jogos, lazer e 
de desempenho educacional. 

• Promogao do desenvolvimento, melhora ou restauragao 
sensorio-motora, perceptivo ou funcionamento neuromus¬ 
cular, bem como do desenvolvimento emocional, motiva- 
cional, cognitivo ou psicossocial. 

Uma das definigoes utilizadas no Brasil e: 

Terapia Ocupacional e um campo de conhecimento e de inter- 
vengao em saude, educagao e na esfera social, reunindo tecno- 
logias orientadas para a emancipagao e autonomia de pessoas 
que por razoes ligadas a problematicas especificas (fisicas, sen- 
soriais, psicologicas, mentais e/ou sociais) apresentem, tempo- 
raria ou definitivamente, dificuldades na insergao e participagao 
social. As intervengoes em TO dimensionam-se pelo uso de ativi- 
dades, elemento centralizador e orientador na construgao com- 
plexa e contextualizada do processo terapeutico” (USf> 2003 - 
www.fm.usp.br/to/index.php). 

O Conselho Regional de Fisioterapia e TO (CREFITO) e a 
Associagao Brasileira de TO (Associagao Brasileira de Terapeutas 
Ocupacionais, 1997) incluem alguns procedimentos e algumas atri- 
buigoes do terapeuta ocupacional, tais como: 

Sao pressupostos basicos a clinica da Terapia Ocupacional: com¬ 
preender a atividade humana como processo criativo, criador, 
ludico, expressivo, evolutivo, produtivo e de automanutengao. 

A TO busca compreender as necessidades e dificuldades dos 
individuos que, por problemas especificos, apresentam-se compro- 
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|H A t e n g a o 


0 terapeuta ocupacional compreende o homem como urn ser 
praxico interferindo no cotidiano do usuario comprometido em suas 
fungoes praxicas, visando a melhor qualidade de vida pratica e 
diaria. 


metidos em seus aspectos de vida diaria e pratica, prejudicando seu 
cotidiano e sua insergao social. 

PRINCIPAL ABORDAGENS, MODELOS 
E METODOS EM TERAPIA OCUPACIONAL 

Os primeiros aportes teoricos da TO, desde a origem da profis- 
sao, foram sistematizados em torno do treino ou desenvolvimento 
de habilidades, do comportamento ocupacional, da performance 
ocupacional e da utilizagao das atividades como instrumento terapeu- 
tico. Serao vistas, a seguir, os principals modelos, metodos e aborda- 
gens que influenciam a TO, sobretudo em saude mental. 


Abordagens psicodinamicas 

Os precursores da terapia ocupacional se baseavam na teoria 
psicanalitica, especificamente nas relagoes objetais, justificando que 
o fazer humano e carregado de conteudo simbolico. Segundo Azima 
(1979), os objetivos da TO psicodinamica sao: 

• Fungao diagnostica. A atividade tem finalidade diagnostica 
devido ao componente projetivo implicito na execugao 
do objeto. A produgao livre, nao-diretiva de objetos, cha- 
mava-se “material projetivo”. Os aspectos teoricos e pra- 
ticos dos testes psicologicos sao utilizados pelo terapeuta 
ocupacional. 

• Fungao de percepgao de mudangas. Percepgao na seqiien- 
cia regressao-progressao, percepgao na mudanga de hu¬ 
mor e no esquema corporal e grau de desorganizagao. 

• Fungao terapeutica. Compreendida por meio dos concei- 
tos de exploragao, gratificagao e integragao das necessi- 
dades emocionais basicas. 

Fidler e Fidler (1963) descrevem: a TO e basicamente um 
processo de comunicagao relacionada a agao. A agao serve para 
expressar e comunicar sentimentos de forma nao-verbal. 

Os Fidlers apontam tres aspectos da TO: a agao em si; os obje¬ 
tos usados na agao e os que resultam da agao; e as relagdes interpessoais. 
Esses aspectos constituem a experiencia da TO. A agao e os objetos 
usados na agao funcionam com catalisadores e desencadeadores de 
estimulos intrapsiquicos; dessa forma, a compreensao da agao e o 
significado dos objetos devem ser entendidos pelo terapeuta, para 
estruturar a resposta. 

Benetton (1999), em um estudo sobre tais autores, aponta 
alguns erros conceituais relacionados ao uso do termo “objeto” e 
“psicodinamica da atividade”. 


As abordagens psicanaliticas influenciaram a TO nas decadas 
de 1950 e 1960, baseando-a nas fases de desenvolvimento psico- 
sexual de Freud. Ja na decada de 1970 e 1980, os terapeutas ocupa- 
cionais foram contaminados pela teoria do desenvolvimento emo¬ 
tional de Winnicott (1988) e outros. Tedesco (2001) enfatiza: 

Essas teorias auxiliam na compreensao de um campo de interven¬ 
gao, principalmente na concepgao de sujeito e de funcionamento 
psiquico, mas nao definem ou caracterizam a propria intervengao. 
E apenas no processo terapeutico constituido pela relagao terapeuta- 
paciente-atividades, que faz sentido definir o elemento atividades. 


Comportamento ocupacional 

Mary Reilly e colaboradores, nas decadas de 1960 e 1970, 
desenvolveram a perspectiva do comportamento ocupacional para 
explicar por que a ocupagao era o centra e o metodo da TO. O com¬ 
portamento ocupacional inclui atividades que tomam o tempo 
de uma pessoa, envolvem conquistas, assim como trata das realida¬ 
des economicas da vida, rotinas diarias de trabalho, jogos e repou- 
so, dentro de ambiente com certas caracteristicas fisicas, temporais 
e sociais. O comportamento ocupacional e fundamentado em qua- 
tro conceitos: adaptagao ao trabalho e lazer, motivagao para a ocupa¬ 
gao, adaptagao no tempo e papeis ocupacionais (Reilly, 1969). A teo¬ 
ria do comportamento ocupacional forneceu bases para o Modelo 
de Ocupagao Humana e Adaptagao por meio da Ocupagao, que e 
descrito a seguir. 


Modelo de ocupagao Humana 

Este modelo foi desenvolvido por Gary Kielhofner em 1980 e 
considera a pessoa como um sistema aberto interagindo com o 
ambiente e modificando-o e sendo modificada por ele. O sistema e 
organizado, com hierarquia composta de subsistemas (Ferrari, 1991): 

• Voligao: e o que guia as escolhas da agao a partir dos 
motivos pessoais, objetivos e interesses. 

• Habito: compoe-se de habitos e papeis internalizados que 
mantem a agao. 

• Desempenho: funciona para produzir agoes, por meio de 
atividades fisicas, sociais e cognitivas. 

Enfoca as areas ocupacionais de trabalho, lazer e autocuida- 
do. Este modelo reuniu diferentes areas do conhecimento, como a 
teoria dos sistemas e as psicologias cognitiva, do desenvolvimento, 
humanista e social. Ferrari (1991) faz breve sintese do Modelo de 
Ocupagao Humana: 

A ocupagao humana e considerada uma necessidade inata do 
homem por meio da qual o mesmo explora e domina seu ambien¬ 
te. O homem, como um sistema, organiza-se e se faz essencial- 
mente pela ocupagao. Um sistema e adaptado quando organizado. 
Um comportamento e organizado quando consegue estabelecer 
relacionamento dos componentes do sistema com a seqiiencia 
ontogenetica da ocupagao humana. Disfungao e desorganizagao, 
e a intervengao da terapia ocupacional tem como objetivo a reor- 
ganizagao do sistema. 
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Adaptagao por meio da ocupagao 

Descrito por Reed e Sanderson (1980), o enfoque sao os pro¬ 
cesses de desenvolvimento, aprendizado e adaptagao. A participa- 
gao nas ocupagoes e as alteragoes do ambiente sao vistas como 
poderosos mecanismos de mudanga. E uma abordagem centrada 
no paciente, baseia-se nos problemas e os considera agrupados em 
quatro areas: biologica, psicologica, social e ocupacional. A avalia- 
gao, o desenvolvimento e o treinamento das habilidades sao priori- 
dades no tratamento. A TO pode ajudar o paciente a desenvolver 
respostas adaptativas por meio da participagao em ocupagoes. Os 
objetivos da TO para capacitar o paciente sao: 

• Atingir o mais alto nivel de desempenho ocupacional e 
comportamento adaptativo compativeis com suas metas. 

• Retornar, se possivel, a vida normal na comunidade. 

• Intensificar o comportamento independente e adaptativo, 
diminuindo o comportamento dependente e nao-adaptativo. 

• Aumentar o desempenho ocupacional bem-sucedido e di- 
minuir o desempenho ocupacional improdutivo (Hagedorn, 
2003). 

Esse modelo foi largamente adotado e fornece bases para o 
modelo canadense, descrito a seguir. 


Modelo canadense de performance ocupacional 

A Canadian Association of Occupational Therapists (CAOT) 
e o Department of National Health and Welfare desenvolveram o 
Modelo Canadense de Performance Ocupacional na pratica baseada 
no paciente. Os canadenses tinham como objetivos: oferecer orien- 
tagoes claras para a pratica e estabelecer padroes e garantia de qua- 
lidade, assim como mensurar os resultados da TO. No Reino Unido, 
em 1997, um projeto de pesquisa foi realizado para criar uma defi- 
nigao para a pratica baseada no paciente da TO britanica. 0 resul- 
tado dessa pesquisa permitiu que 63 terapeutas ocupacionais parti- 
cipassem da criagao desta definigao (Sumsion, 2003): 

A Terapia Ocupacional baseada no paciente e uma parceria entre 
o terapeuta e o paciente. Os objetivos ocupacionais do paciente 
devem ser priorizados e ser o centra das avaliagoes e do trata¬ 
mento. O terapeuta compreende e respeita os padroes do paciente 
e adapta a intervengao para se ajustar as necessidades deste. O 
paciente participa ativamente em negociar os objetivos para a 
intervengao, sendo incentivado a tomar decisoes por meio de 
treinamento e educagao. O terapeuta e o paciente trabalham jun¬ 
tos para analisar as questoes apresentadas por inumeros ambien- 
tes para habilitar o paciente a preencher suas expectativas. 

O Modelo Canadense de Performance Ocupacional considera: 
a ocupagao, a pessoa, o ambiente, a saude e a pratica baseada no 
paciente. As ocupagoes classificadas por lazer, produtividade e 
autocuidado sao de fundamental importancia para os individuos. 
O ambiente tern elementos culturais, institucionais, fisicos e sociais. 
Esses elementos combinam-se para exercer impacto no individuo, 
afetando a natureza e o objetivo das ocupagoes. A pessoa e vista 
como ser integrado que possui habilidades cognitivas, fisicas e 
afetivas, alem da dimensao de espiritualidade (Hagedorn, 2003). A 


avaliagao inicial e realizada por meio do Canadian Occupational 
Performance Measure (COPM). Com esse instrumento, o paciente 
identifica areas problematicas de performance que sao de interesse 
pessoal e as classifica de acordo com as dificuldades e a satisfagao 
com a performance. 


Habilidades adaptativas 

Desenvolvido por Mosey (1986), este modelo se ocupa dos 
problemas da fungao psicossocial, justificados como respostas apren- 
didas mal-adaptadas, ou da falta de habilidade afetando o planeja- 
mento, o desempenho e a interagao. Relaciona quatro componen- 
tes do desempenho: integragao sensorial, fungao cognitiva, fungao 
psicologica e interagao social. Esses quatro componentes sao usados 
em cinco areas do desempenho ocupacional: interagdes familiares, 
atividades de vida diaria, escola/trabalho, brincar/lazer/recreagao e 
adaptagao temporal. 

O desempenho ocupacional situa-se no contexto ambiental, 
podendo ser dividido em ambiente cultural, ambiente social e am¬ 
biente fisico. 

Tres estruturas de referenda consideram o uso de atividades 
como veiculo para habilidade ou papel de desenvolvimento 
(Hagedon, 2003): 

• Referenda analitica. A escolha e ecletica, mas normal- 
mente esta mais baseada nas teorias das relagoes objetais. 

• Referenda aquisicional. Tern base cognitivo-comporta- 
mental e trata principalmente da aquisigao de papeis inter- 
pessoais. 

• Referenda desenvolvimentista/humanista. A Teoria da Re- 
capitulagao da Ontogenese vincula-se aos elementos da 
teoria do aprendizado social e cognitivo. 

E abordagem flexivel e largamente aplicada na disfungao 
psicossocial. Baseada em atividades, reconhecendo que o progresso 
nao pode ser adquirido se o individuo nao atingiu o grau de desen¬ 
volvimento exigido, identifica o nivel e auxilia a escolha das tarefas. 


Metodo de terapia ocupacional dinamica 

Maria Jose Benetton, desde 1970, no Brasil, dedica-se ao es- 
tudo da terapia ocupacional em saude mental. Em trabalhos publi- 
cados, relata seus principals procedimentos tecnicos e enunciados 
teoricos com base em sua pratica clinica. Em Trilhas Associativas 
(1991), delimita seu campo de atuagao na clinica das psicoses. “A 
exclusao social e a problematica de partida para terapia ocupa¬ 
cional”. Segundo Benetton, alem do individuo ser classificado de 
doente, ele configura-se como problema social, acarretado princi¬ 
palmente pelo seu quadro psiquiatrico. O diagnostico em TO dina¬ 
mica e situacional, 

... estabelecido pela analise das condigoes socioemocionais imedia- 
tas com as quais o paciente se apresenta para nossa observagao. O 
diagnostico psiquiatrico, psicologico, de outros profissionais e os 
dados socioeconomicos, sociopoliticos e culturais sao considera- 
dos. O diagnostico situacional em TO nao e classificatorio e, sim, 
especifico para cada caso ou situagao. (Benetton, 1994) 
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As atividades, termo sempre utilizado no plural para enten- 
dimento da amplitude de sua dimensao, dao a diregao para o ato, 
para a agao e nao estao aprisionadas pela historia ocupacional 
dos asilos e manicomios. As atividades podem ser qualificadas em 
trabalho, lazer, estudo e tambem pintura, desenho, caminhar ou 
outras formas de agao. Define-se atividades como o terceiro ter¬ 
mo da relagao que se estabelece entre terapeuta e paciente, com- 
pondo a triade: terapeuta-paciente-atividades, compreendida di- 
namicamente. 

0 terapeuta ocupacional deve saber desenvolver atividades 
para transforma-las em instrumento pedagogico/terapeutico e ter 
o dominio da dinamica existente na tecnica de realizagao de ativi¬ 
dades. Na TO, o processo e os procedimentos de realizagao de ativi¬ 
dades constituem o campo de pesquisa, investigagao, retengao e 
agrupamento de informagoes que indicarao caminhos a serem tri- 
lhados tanto para a manutengao do individuo em atividades, quan¬ 
to para o estabelecimento de comunicagao. 

0 termo setting terapeutico e utilizado para falar do local onde 
os procedimentos de TO acontecem. 0 setting e definido como: 

Espago de construgao: compreende os aspectos concretos da 
construgao de atividades, alem da dimensao simbolica da constru¬ 
gao e reconstrugao de nova historia, de conhecimento a respeito 
dos sentidos e significados das experiencias vividas e de possibili- 
dades de novas configuragoes de relacionamentos e insergao social 
(Benetton, 1994; Villares, 1998). Inicia-se na sala de TO e deve ser 
transportado para possibilitar a (re)construgao do cotidiano. 

A tecnica de trilhas associativas foi descrita em um caso clini- 
co e propoe a “composigao de trilha associativa em campo 
transferencial”. Trata-se da composigao de uma serie de atividades 
realizadas pelo paciente, combinando partes que se encaixam. Ao 
rever as atividades realizadas, terapeuta e paciente buscam seme- 
lhangas e diferengas de identificagoes e nomeagoes que fagam par¬ 
te de um todo historicamente desta relagao (Benetton, 1991). Mui- 
tas das intervengoes feitas pelo terapeuta podem ser consideradas 
o que Ferrari (1998) denominou de agoes interpretativeis, que per- 
mitem dar continuidade as associagoes. E por meio dessas associa- 
goes os pacientes podem contar sua propria historia. As agoes 
interpretativas sao indicagoes de atividades que o terapeuta pro¬ 
poe ao paciente ou para um grupo; ou intervengoes feitas na pro¬ 
pria atividade que esta sendo realizada, que podem ser possuidoras 
de valor ou fungao interpretativa. Essa interpretagao nao e comu- 
nicada de forma tradicional, mas traduzida para o paciente ou para 
o grupo sob a forma de intervengao. Benetton (1991), para chegar 
a definigao e composigao das trilhas associativas, apoiou-se sobre 
dois eixos: o historico e o metodologico. No eixo historico, ela bus- 
ca a compreensao do uso da atividade na historia. No eixo metodo¬ 
logico, baseia-se em autores psicanaliticos e psicodinamicos de TO. 


GRUPOS DE TERAPIA OCUPACIONAL 

Ha indicios da utilizagao de grupos por terapeutas ocupa- 
cionais desde 1920, nos Estados Unidos, principalmente na area da 
psiquiatria. Os objetivos eram voltados para a socializagao e foram 
utilizados com essa proposta ate 1950 (Howe; Schwartzberg, 1996). 
Azima e Azima (1979) descreveram o uso de grupos de atividades 


com pacientes internados em hospitais psiquiatricos. Fidler e Fidler 
(1963) relataram a atividade como forma de comunicagao e feno- 
menos grupais em TO. Mosey (1970) propos uma definigao basica 
para grupos de terapia ocupacional: “0 grupo e um agregado de 
pessoas que compartilham um objetivo comum que so pode ser 
obtido por meio da atuagao e do trabalho conjunto dos seus mem- 
bros” (apud Hower; Schwartzberg, 1996). 

De Carlo e Mann (1985) desenvolveram uma pesquisa com- 
parando a eficacia de grupos verbais e grupos de atividades, ambos 
realizados por terapeutas ocupacionais em um hospital-dia psiqui- 
atrico, com individuos que apresentavam problemas na comunica¬ 
gao interpessoal. Utilizaram a escala Interpessoal Communication 
Inventory, e os grupos de atividades apresentaram maior pontua- 
gao nos aspectos de autopercepgao e habilidades de comunicagao 
interpessoal. 

No Brasil, a Secretaria de Saude do Governo do Estado de 
Sao Paulo (1983) publicou as diretrizes na area de Saude Mental, 
nas quais priorizou o uso de grupos, e a Secretaria Municipal de 
Saude da cidade de Sao Paulo (1989) propos o mesmo. As publica- 
goes nacionais sao restritas, mas os referenciais teoricos para a uti¬ 
lizagao de tecnicas grupais de TO advem das teorias de psicoterapias 
de grupos e de abordagens psicodinamicas. 

Aguirre e Ferrari (1990) apontam a importancia e o objetivo 
dos grupos para pacientes psicoticos: 

• O grupo como propiciador de identificagoes que sao des- 
pertadas pela situagao grupal. 

• O grupo como possibilidade de ensaiar ou aprender con- 
dutas mais adequadas. 

• A trama vincular proposta por um grupo terapeutico 
potencializa a vivencia, o manejo e o aparecimento da 
afetividade. 

• Por ter configuragao familiar, proporciona ao paciente 
psicotico a vivencia de novos vinculos, novas formas de 
relagao que, ao contrario das conhecidas por ele, permi- 
tem a entrada do terceiro, que tanto pode ser o terapeuta, 
outro integrante como o proprio grupo. 

A insergao de atividades em contexto grupal amplia a possibi¬ 
lidade de comunicagao e expressao de conflitos. O fazer pode desen- 
cadear processos identificatorios; e a atividade favorece a observa- 
gao de fenomenos transferenciais, projetivos e simbioticos. Assim, 
quando o terapeuta propoe uma atividade para o grupo, esta inter¬ 
vengao pode significar agao interpretativa (Ferrari, 1998). 

Samea (2002, grifos da autora) acrescenta que “o contato e o 
reconhecimento que o sujeito tem com seu proprio fazer, com seus 
limites e facilidades; da observagao do fazer do outro, com a percep- 
gao de semelhangas e contrastes; e da potencializagao do fazer jun¬ 
to...”; que traga multiplas identificagoes que entram em cena nos 
processos de interagao conferem ao grupo um continuo movimen- 
to, um permanente interjogo, um efeito motor, no sentido de provo- 
car e potencializar transformagoes. 

Benetton (1991) aponta dois tipos de dinamica ligada a reali¬ 
zagao de atividades em grupos: 

• Grupo de atividades. Cada paciente faz sua atividade e 
mantem com o terapeuta relagao individual. 
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• Atividade grupal. Os pacientes realizam uma unica ativi- 
dade em conjunto e o terapeuta procura manter o grupo 
nessa relagao de trabalho. 

Esses dois tipos de funcionamento podem ocorrer em um mes- 
mo grupo, dependendo do tipo de dinamica em que este se encontra. 

Maximino (2001) descreve o grupo como espago potencial - o 
grupo de atividades deve propiciar ambiente confiavel e facilitador 
para que o paciente possa estabelecer relates e usar objetos. E o que 
vai surgindo neste espago deve contribuir para facilitar a experimen- 
tagao. “A existencia deste espago potencial e a possibilidade do grupo 
funcionar em clima de liberdade favorecem o desenvolvimento de 
multiplos processos de criatividade no setting". 0 grupo funciona tam- 
bem como caixa de ressonancia - quando esta constituido, integrado, 
as intervengoes que sao feitas para determinado paciente ecoam e 
atingem o grupo como um todo. 

Algumas das reflexoes de Ballarin (2001) sobre os grupos de 
atividades em TO se estabelecem a partir da relagao terapeuta ocupa- 
cional-grupo-atividades; as possibilidades transferenciais se am- 
pliam e, se manejadas adequadamente, podem constituir uma das 
modalidades possiveis na assistencia de pacientes atendidos por 
terapeutas ocupacionais. 


OPAPEL DA TERAPIA OCUPACIONAL 
l\IA EQUIPEINTERDISCIPL1AR 

A multiplicidade de fatores envolvidos na genese e manuten- 
gao dos transtornos mentais faz com que a combinagao de diferen- 
tes modalidades terapeuticas seja necessaria para evolugao favora- 
vel do quadro clinico. Bettarello (1998) define uma equipe por tres 
caracteristicas essenciais, as quais permitem distingui-la de um agru- 
pamento de pessoas: 

• Ter objetivo comum (tratar pacientes e promover saude). 

• Cada integrante da equipe ter introjetado a imagem e a 
dinamica de funcionamento de todo o grupo. 

• Procurar articular cada procedimento a um esquema refe- 
rencial basico compartilhado por todos e que funcione 
como micleo aglutinador das eventuais divergences, ins- 
trumentalizando, orientando e organizando a atividade 
clinica. 

0 funcionamento em equipe precisa de reflexao constante e, 
para tanto, deve haver espago para discussao das dificuldades co- 
muns (reuniao de equipe, discussao de caso, debate de atividades 
grupais e supervisao de equipe), objetivando a revisao de posturas, 
atitudes e condutas, que vao estabelecer o trabalho harmonioso do 
grupo e o tratamento mais efetivo dos usuarios, na medida que 
uma atitude comum e alcangada (Scherer; Campos, 1997). 

A TO no Brasil passou por mudangas importantes, saindo de 
modelo exclusivamente reabilitador e pratica isolada, restritos ape- 
nas ao ambiente hospitalar de atengao aos pacientes cronicos, utili- 
zado entre 1950 e 1970, para papel mais definido em equipes 
interdisciplinares distribuidas em ambulatorios de saude mental, 
hospitais-dia, enfermarias psiquiatricas em hospitais gerais, postos 
de saude, centros comunitarios, centros de atengao psicossocial, 


centros de convivencia, atendimentos domiciliares, projetos de mo- 
radias e grandes centros de assistencia, ensino e pesquisa em saude 
mental (Hahn, 1995). O terapeuta ocupacional do seculo XXI ocupa 
um espago que nao pode estar descontextualizado de seu campo de 
atuagao e, ao mesmo tempo, precisa transcender sua especificidade 
para que, em conjunto com sua equipe de trabalho, possa exercer a 
clinica social e de promogao da saude. Observamos um novo perfil 
do terapeuta ocupacional descrito por Ferrari (1995). 

Este perfil esta relacionado a forma de se pensar o trabalho em 
equipe, em que a multiplicagao e a diversidade de intervengoes 
sao constituidoras de novos saberes, que, uma vez compartilha- 
dos, permitem o aparecimento da heterogeneidade - caminho 
para a criagao. 

A especificidade do terapeuta ocupacional esta relacionada 
ao dominio da tecnica, instrumentada pelas atividades. 

REABILITAQAO PSICOSSOCIAL 

A reabilitagao psicossocial e um processo que oferece aos indi- 
viduos, que estao debilitados, incapacitados ou deficientes em 
virtude de um transtorno mental, a oportunidade de atingir o 
seu nivel potencial de funcionamento independente na comuni- 
dade. Envolve tanto o incremento de competencias individuais 
como a introdugao de mudangas ambientais. (OMS, 2001) 

Os principais objetivos sao a emancipagao do usuario, a re- 
dugao da discriminagao e da estigmatizagao, o melhoramento da 
competencia social individual e a criagao de sistema de apoio social 
de longa duragao. Segundo Saraceno (1996), o processo de reabi¬ 
litagao e um processo de reconstrugao, um exercicio de cidadania e 
de plena contratualidade nos cenarios: habitat, rede social e traba¬ 
lho com valor social. Pitta (1996) cita um relatorio da Internatio¬ 
nal Association of Psychosocial Rehabilitation Services (IAPRS), que 
ja identificou 800 experiencias focadas em reabilitagao psicossocial 
em varias partes do mundo. 

As agoes de TO na concepgao de reabilitagao psicossocial ocor- 
rem no que e denominado de “territorio” ou “comunidade”, isto e, 
a pratica nao acontece na sala da terapia ocupacional. Almeida e 
Oliver (2001) explicam que o uso da palavra territorio quer expres- 
sar a existencia da relagao direta entre a agao profissional e o con- 
texto concreto em que vive o sujeito, que e o alvo da agao. Mangia 
e Nicacio (2001) chamam a atengao para discussoes sobre as orien- 
tagoes da TO no campo da saude mental e apontam para a necessi- 
dade de reflexao sobre importantes questoes: 

• A importancia de um novo perfil relacional entre terapeu- 
ta-paciente/servigo-usuario que envolva caracteristicas de 
parceria e co-participagao, em que o terapeuta adota pa¬ 
pel nao-diretivo, permitindo que o paciente se aproprie 
da definigao de seu projeto terapeutico. 

• A importancia do desenvolvimento dos processos terapeu- 
ticos nos espagos reais de vida da pessoa e em atividades 
que lhe sejam significativas e respondam as necessidades 
presentes no cotidiano. 
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• A enfase no desenvolvimento de experiences com pessoas 
com graves desabilidades ou problemas de integragao so¬ 
cial como perspectiva privilegiada da constituigao de le- 
gitimidade das praticas de terapia ocupacional. 

INSTRUMENTOS DE AVALIAQAO E PRIMS ESTUDOS 
DE TERAPIA OCUPACIONAL EM SAUDE MENTAL 

Nos Estados Unidos, Canada, Inglaterra e outros paises do 
continente europeu, a importancia dada ao desenvolvimento e a 
construgao de instrumentos que avaliem a eficacia do campo de 
atuagao e enfatizada em publicagoes e na aplicagao de alguns mo- 
delos desenvolvidos em TO. Benetton e Lancman (1998) apontam 
que essa preocupagao com a utilizagao e construgao de instrumen- 
tos de avaliagao nao ocorre no Brasil. Magalhaes (1997) considera 
que os grandes problemas da TO estao na area de avaliagao e na 
escassez de metodos objetivos para coletar dados clinicos e demons- 
trar o progresso. Poucos sao os estudos de confiabilidade e valida- 
gao de instrumentos no Brasil. Os principais instrumentos valida- 
dos no Brasil para utilizagao em saude mental sao: 

• Oliveira (1995), Escala de Observagao Interativa de Pacien- 
tes Internados Aplicadas as Situagoes de TO ( EOITO ). 

• Benetton e Lancman (1998), Entrevista da Historia do De- 
sempenho Ocupacional (Occupational Performance History 
Interview - OPHI ). 

• Tedesco (2000), Auto-avaliagao do Funcionamento Ocupa¬ 
cional (Self Assessment of Occupational Functioning - 
SAOF). 

Tedesco (2002) faz algumas consideragoes a respeito do de¬ 
senvolvimento e estudo de instrumentos de avaliagao em TO: 

• O estudo e desenvolvimento de escalas para avaliagao 
vem chamando atengao dentro e fora do meio academico. 

• A principal aplicagao das escalas em TO ocorre em pes- 
quisas. 

• Busca-se avaliagao critica dos resultados da intervengao 
da TO. 

• Ha carencia de estudos com metodologia que propicie 
avaliagao quantitativa de resultados. 

Neste capitulo foram citados trabalhos nacionais e internacio- 
nais, com base na clinica da TO, mas a escassez de estudos contro- 
lados traz alguns questionamentos ao meio academico a respeito 
dos procedimentos em TO. Villares (1998) aponta para a importan¬ 
cia da abordagem qualitativa em saude mental e TO para a condu- 
gao de estudos que permitam investigar questoes nao-abordadas 
de maneira adequada por meio de metodologias tradicionais, quan- 
titativas. A autora apresenta um panorama das principais pesquisas 
de abordagem qualitativa realizadas na area, fazendo revisao de 
literatura nas principais revistas de TO: American Journal of Therapy 
Occupational, Occupational Therapy International, Canadian Journal 
of Occupational Therapy e Archives of Physical Medicine and 
Rehabilitation. Os numeros de pesquisas desenvolvidas em TO no 
Brasil e em outros paises nos mostram como os estudos sao prefe- 
rencialmente realizados de forma qualitativa. Greco (1981), em dis- 
sertagao de mestrado, realizou talvez o unico estudo controlado 
em TO no Brasil e somente um trabalho foi publicado usando tal 


metodologia na literatura internacional (Buchain et al., 2003). A 
escola norte-americana tem-se caracterizado, de maneira geral, pelo 
estudo dos aspectos funcionais e ocupacionais do individuo. No Bra¬ 
sil, caracteriza-se pelo estudo e desenvolvimento de tecnicas espe- 
cificas de TO e pela constituigao de um campo de conhecimento 
tambem particular; e a clinica da TO trabalha fundamentalmente 
os aspectos do fazer para a construgao de cotidiano inserido em 
realidade pessoal e social (Tedesco, 2002). 

Os terapeutas ocupacionais vem inovando e ampliando seus 
conhecimentos, tentando suprir a carencia de estudos aprofundados 
e cientificos em sua area de atuagao. A dificuldade e que os proce¬ 
dimentos de TO apresentam diversos elementos que se relacionam 
dinamicamente, impossibilitando a utilizagao de metodologia ade¬ 
quada para mensurar seus resultados. Diferentes praticas sao de¬ 
senvolvidas e pouco publicadas por terapeutas ocupacionais brasi- 
leiros, ficando apenas restritas aos programas de pos-graduagao e a 
atuagao de seus autores. O desconhecimento de outros profissio- 
nais em relagao a pratica da TO se deve a falta de divulgagao de 
trabalhos que comprovem a importancia desta profissao para a saude 
mental dos individuos. 
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IIUTRODUCAO 

A psiquiatria forense e uma subespecialidade tanto da psi¬ 
quiatria como da medicina legal, sendo ainda hoje cercada de mis- 
terio por ser em larga medida desconhecida tanto dos psiquiatras, 
que nao conhecem leis, como dos juristas, que ignoram a psiquia¬ 
tria, e por ser ainda muito pouco estudada com rigor e metodologia 
cientifica. 

No entanto, todos os psiquiatras devem ter nogao deste cam- 
po, uma vez que qualquer profissional desta area pode ser nomea- 
do por um juiz para atuar em um processo, contratado como assis- 
tente ou ser chamado como testemunha no tribunal. Nessa hora, o 
conhecimento dos tramites envolvidos e importante nao so para a 
melhor atuagao do medico no interesse da justiga como tambem 
para aliviar sua ansiedade. 

Normalmente, quando se pensa em pericia, imagina-se um 
criminoso cruel que alega ser louco para nao ir para a cadeia, es- 
quecendo-se que, como area de intersecgao entre saude mental e 
justiga, o espectro de atuagao e muito mais amplo, passando pelas 
areas de familia, civel, trabalhista, administrativa e qualquer outra 
que envolva questoes juridicas. Aliando-se esse preconceito as par- 
ticularidades do processo pericial, no qual a relagao medico-pa- 
ciente e substitulda pela relagao perito-periciando, na qual o medi¬ 
co age mais no interesse da justiga do que no do individuo que 
examina, cria-se um clima de temor e misterio a cerca dessa area de 
atuagao do psiquiatra. Como em tudo, no entanto, a familiaridade 
dirime o medo, e quando os preconceitos dao lugar ao conheci¬ 
mento, passamos a entender melhor e transitar com mais facilida- 
de por essa importante especialidade da psiquiatria. 


MEDICINA, DIREITO E MEDICINA LEGAL 

Muitas sao as possiveis definigoes para medicina legal, mas 
em todas elas esta embutido o conceito de ser essa a area de interface 
entre os dominios do direito e da medicina. Areas distintas, e em 
sua maior parte estanques, esbarram-se, contudo, em regiao de 
sobreposigao, na qual apenas o conhecimento das leis e insuficien- 


te e o conhecimento medico por si so nao basta. Nesse momento, 
surge, por necessidade de ambas as partes, a medicina legal. 

Considerada por Flaminio Favero, expoente da medicina le¬ 
gal classica, como o uso do conhecimento medico no auxilio da 
aplicagao e elaboragao das leis, em nosso meio nao e comum que 
legisladores consultem medicos versados em ciencias juridicas quan¬ 
do da elaboragao das leis, ainda que essa medida pudesse evitar 
desvios e posteriores dificuldades na sua execugao, reduzindo po- 
tencialmente brechas legais. 

Pensando a medicina legal dessa maneira, ou seja, como me¬ 
dicina normativa, toma-se o caminho da medicina que vai em So¬ 
corro do direito, no qual o medico legista e aquele que, por ser 
medico e entender de leis, e capaz de esclarecer as duvidas tangen- 
tes a saude que se apresentam em causa juridica. Tambem cresce 
ao redor do mundo a visao inversa, do medico legista como aquele 
que, por conhecer as leis e suas relagoes com a saude, esta apto 
para tratar de pacientes que, por uma razao ou outra, tenham ques¬ 
toes judiciais. A medicina legal e vista, portanto, como area verda- 
deiramente interdisciplinar, onde o conhecimento medico auxilia a 
justiga e o conhecimento juridico auxilia a terapeutica. Essa pers- 
pectiva da medicina legal tambem como medicina curativa, em de- 
trimento da visao restrita de toma-la como apenas normativa, ain¬ 
da nao ganhou folego em nosso meio. 

PSIQUIATRIA E DIREITO 

Seguindo o raciocinio recem-exposto, chegaremos ao papel 
das especialidades medicas no conjunto da medicina legal. 

De fato, com o avango do conhecimento nas diversas especia¬ 
lidades fica cada vez mais dificil que exista uma medicina ampla e 
ao mesmo tempo profunda o suficiente para dar conta de todas as 
questoes medicas que envolvem o direito. Assim, as especialidades 
passam a ter um papel maior nessa interface, sendo hoje comum 
que os operadores do direito consultem medicos especialistas quan¬ 
do necessitam de respostas especificas. 

A psiquiatria, no entanto, ja no irn'cio da medicina legal teve 
papel de relevo. Isso porque desde tempos remotos, quando dos 
primeiros esbogos do surgimento das leis, como na Lei das Doze 
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Tabuas ou do Senado Romano em 460 a.C., a sociedade entende 
que os indivi'duos que nao tem consciencia do que estao fazendo, 
aqueles que, por algum motivo tem sua capacidade racional afeta- 
da, nao podem ser punidos da mesma forma que os que sao consi- 
derados plenamente conscientes dos seus atos e suas consequencias. 
Assim, quando a psiquiatria surge como o conhecimento medico 
responsavel por determinar quern e mentalmente sao e quern nao 
e, automaticamente assume essa fungao tambem perante o direito, 
a partir de quando passa a nao apenas dividir as pessoas entre sas e 
insanas, mas, por conseguinte, entre imputaveis e inimputaveis, 
capazes ou incapazes, responsaveis ou irresponsaveis. Historica- 
mente, portanto, logo a psiquiatria se destacou da medicina legal e 
caminhou por conta propria, recebendo inclusive o nome distinto 
de psiquiatria forense. 

0 seculo XIX e inicio do seculo XX foi um periodo particular- 
mente importante no desenvolvimento da psiquiatria forense. Era 
uma epoca em que os manicomios se multiplicavam no esforgo por 
manter a sociedade protegida dos loucos, em que o poder da psi¬ 
quiatria em dizer se determinado individuo era ou nao insano co- 
megava a ser conhecido - e temido - pelos cidadaos. A loucura era 
entao vista como uma doenga em grande parte moral, e, ainda pior, 
hereditaria. Isso tornava degradante para uma familia admitir um 
louco em sua linhagem, por implicitamente contaminar todos os 
membros com um defeito moral perante a sociedade. Sendo assim, 
os manicomios cresciam muito a custa de familiares que eram la 
escondidos. Ate entao os doentes mentais internados eram alocados 
nos mesmos espagos que aqueles que la eram levados apos comete- 
rem crimes. Dado o crescimento desse grupo, entre os anos de 1920 
e 1930 foram inaugurados ao menos quatro manicomios judiciarios 
no Brasil - em Minas Gerais, Salvador, Rio de Janeiro e em Sao 
Paulo. (0 Manicomio Judiciario do Estado de Sao Paulo recebeu os 
mais de cem criminosos ate entao internados no Juqueri.) Foi a 
epoca de ouro da psiquiatria forense, quando ela ditava, muitas 
vezes a revelia de qualquer forma de dialogo, quern era criminoso e 
quem era louco. 


|H A t e n ? a o 


Todos os medicos psiquiatras devem ter nogao deste campo, uma 
vez que qualquer destes profissionais pode ser nomeado por um juiz 
para atuar em um processo, contratado como assistente ou ser 
chamado como testemunha no tribunal. 

Ironizado por Machado de Assis no exaustivamente citado O 
Alienista, e tambem por Jorge Luis Borges num dos contos do livro 
Ouro dos Tigres, esse poderio do psiquiatra em geral e do psiquiatra 
forense em particular hoje ja arrefeceu. Os laudos nao sao sobera- 
nos e os posicionamentos quanto a doenga ou a saude mental de 
reus em processos criminais ou das partes em processos civeis nao 
sao impostos sem questionamentos. Essa perda de poder, contudo, 
foi importante para a psiquiatria forense, que pode entao questio- 
nar a si mesma, desenvolvendo-se a partir da autocritica. 


0 PSIQUIATRA NO TRIBUNAL 

Qualquer medico esta sujeito a ser convocado para atuar em 
um processo, quer como testemunha, caso trate-se de paciente seu 


(o que o impede, por suspeigao, de ser perito - segundo o codigo 
de etica medico, paragrafo 121), quer como perito ou como assis¬ 
tente tecnico em causas criminais e em causas civeis. 

Tanto no processo civel como no criminal o medico pode ser 
contratado pelas partes como assistente tecnico, atuando como pro- 
fissional autonomo, em regime particular, ou, se medico legista ou 
funcionario publico, pode ser nomeado pelo juiz como perito. 

O processo criminal inicia-se apos a produgao das provas, o 
que e bastante compreensivel, ja que um processo de homicidio, 
por exemplo, so comega apos a confirmagao de uma morte. O peri¬ 
to atua nessa fase, confirmando, por exemplo, se ha morte, se ha 
lesao corporal, etc., podendo tambem ser chamado no transcorrer 
do processo, no caso de novas provas. Para os psiquiatras, a no- 
meagao e mais comum se ha suspeita quanto a sanidade do reu, 
quando o juiz determina o incidente de insanidade mental, ou seja, 
sobre o processo que estava correndo incide um outro, que suspen- 
de o transcurso do primeiro ate que seja determinada ou nao a 
sanidade. 

Ja o processo civil prescinde de provas para seu inicio, bas- 
tando que duas partes entrem em litigio e que haja duvidas no 
ambito da saude mental para que perito e assistentes tecnicos se- 
jam solicitados. 

Causas criminais 

Nas causas criminais, o que mais se busca determinar e se o reu 
deve ser considerado imputavel, semi-imputavel ou inimputavel, con- 
forme o artigo 126 do codigo penal. Diz o artigo: 

Art. 26 - E isento de pena o agente que, por doenga mental ou 
desenvolvimento mental incompleto ou retardado, era, ao tem¬ 
po da agao ou da omissao, inteiramente incapaz de entender o 
carater ilicito do fato ou de determinar-se de acordo com esse 
entendimento. 

Redugao de pena 

Paragrafo unico - A pena pode ser reduzida de um a dois tergos, 
se o agente, em virtude de perturbagao de saude mental ou por 
desenvolvimento mental incompleto ou retardado, nao era in¬ 
teiramente capaz de entender o carater ilicito do fato ou de de- 
terminar-se de acordo com esse entendimento. 

Dessa maneira, o psiquiatra e instado a responder se o reu em 
questao era capaz de entender a ilicitude da agao ou omissao e ca¬ 
paz de se autodeterminar conforme esse entendimento. Imputavel 
e considerado todo aquele que tem tais capacidades preservadas, e 
assim sendo, pode ter culpa a ele imputada. Nesse caso, sera apenado 
normalmente. Caso seja inimputavel, quer dizer, a ele nao puder ser 
imputada culpa por se enquadrar no artigo, sera entao determinada 
a chamada medida de seguranga, sendo encaminhado para os hospi- 
tais de custodia e tratamento psiquiatrico, os antigos manicomios 
judiciarios. Acontroversa figura da semi-imputabilidade surge quan¬ 
do o medico entender que o reu, apesar de ter a nogao ou o enten¬ 
dimento sobre ato delituoso, nao tem vontade para domina-lo e, 
portanto, coloca-o em pratica. A disfungao, assim, nao e do entendi¬ 
mento, mas da capacidade volitiva, que, prejudicada, impede a auto- 
determinagao do sujeito. A semi-imputabilidade existe em poucos 
paises do mundo, aplicando-se, no caso da legislagao brasileira, aos 
portadores de transtornos da personalidade e, por vezes, aos usuarios 
de substancias. Nesse caso, pode o juiz decidir por encurtamento da 
pena ou encaminhamento para tratamento em regime extra-hospi- 
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talar. Ao medico perito, cabe lembrar que seu papel nao e de juiz, 
sendo sua fungao unica a de traduzir em linguagem acessi'vel e de 
forma isenta aquilo que enxergar por meio do seu treinamento me¬ 
dico. 


Causas ci'veis 

Nas causas civeis, habitualmente, ha duas partes em litigio 
por determinado motivo; se no transcorrer do processo houver al- 
gum questionamento sobre a sanidade mental de uma das partes e 
que possa interferir na decisao final, o psiquiatra e nomeado pelo 
juiz ou contratado pelas partes. As questoes sao variadas, versando 
sobre casamento, patrio poder, separagao e guarda de filhos, he- 
ranga e testamento, entre outras. Uma das causas mais comuns, em 
que nao ha propriamente litigio, e a interdigao ou curatela. 

0 novo codigo civil diz: 

Art. 3 Q Sao absolutamente incapazes de exercer pessoalmente os 
atos da vida civil: 

I. os menores de dezesseis anos; 

II. os que, por enfermidade ou deficiencia mental, nao tive- 
rem o necessario discernimento para a pratica desses atos; 

III. os que, mesmo por causa transitoria, nao puderem expri- 
mir sua vontade. 

Art. 4 Q Sao incapazes, relativamente a certos atos, ou a maneira 
de os exercer: 

I. os maiores de dezesseis e menores de dezoito anos; 

II. os ebrios habituais, os viciados em toxicos, e os que, por 
deficiencia mental, tenham o discernimento reduzido; 

III. os excepcionais, sem desenvolvimento mental completo; 

IV os prodigos. 

Paragrafo linico. A capacidade dos l'ndios sera regulada por le- 
gislagao especial. 

Tutela e o encargo juridico de velar por, representar na vida 
civil e administrar bens de menor interditado, enquanto curatela 
implica a fungao exercida por pessoa encarregada de administrar 
bens. Em direito civil diz-se “sob curatela” em relagao a pessoa que 
nao tern condigoes de administrar os proprios bens, sendo o curador 
aquele incumbido de cuidar dos bens desses individuos. 

Entende-se, portanto, que existem pessoas consideradas, de- 
vido a transtornos mentais, incapazes para os atos da vida civil, 
necessitando ser interditadas total ou parcialmente e submetidas a 
curatela de um responsavel. A interdigao parcial justifica-se na me- 
dida que a vida civil e diversa e variada, sendo comuns casos em 
que nao ha incapacidade total, podendo o periciando em questao, 
por exemplo, fazer compras menores e ter talao de cheques, mas 
nao vender e comprar bens imoveis nem viajar desacompanhado. 
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0 psiquiatra, quando perito ou assistente tecnico, nao atua em 
fungao de ajudar um ou outro, de favorecer este ou aquele, nem 
tampouco de determinar se uma pessoa e culpada ou inocente. 


Normalmente, quando o caso implica nessas questoes mais comple- 
xas, o advogado ou o juiz elaboram quesitos a serem respondidos 
pelo perito. 

DOCUMENTOS MEDICO-LEGAIS 

Em que pese ser o laudo medico o principal foco de atengao 
deste capitulo, e conveniente apresentar os principais documentos 
medicos que sao de interesse para a justiga, excluindo apenas o 
atestado de obito, por fugir ao interesse em questao. 

A rigor, tudo o que o medico escreve e considerado documento 
e pode ser utilizado como prova documental em caso de processos: 
prontuarios, receituarios, encaminhamentos, sao todos registros que 
trazem informagoes potencialmente relevantes para a justiga. No en- 
tanto, existem certos documentos que ja possuem interesse legal no 
momenta em que sao produzidos pelo medico, merecendo entao cui- 
dado especial quando de sua confecgao. Costuma-se dividi-los em 
atestado e declaragao, parecer e relatorio, sendo este ultimo a deno- 
minagao generica para laudo. 

0 atestado medico e a afirmagao por escrito de fato atinente a 
pratica medica, feito por profissional habilitado no exercicio da pro- 
fissao, e que traz implicagoes para o paciente que o esta requisitan- 
do. Vale reforgar que o atestado, apesar de ser um documento parti¬ 
cular, sem ligagao direta com a justiga, tern desdobramentos legais, 
uma vez que ele e requerido pelo paciente para atestar saude ou 
doenga e as suas conseqiiencias, ou seja, pode ou nao trabalhar em 
fungao de estar saudavel ou doente, pode ou nao fazer exercicios 
h'sicos, pode ou nao freqiientar determinados lugares. Isto e, e um 
documento com fe publica, pois o que nele consta interessa a socie- 
dade. 0 atestado deve ser escrito sempre com letra legivel, constan- 
do os fins para os quais esta sendo produzido, quern o esta pedindo, 
qual o fato medico atestado e qual a sua conseqiiencia. Evita-se 
escrever o nome da doenga, preferindo-se sempre coloca-la segun- 
do seu codigo na Classificagao internacional de doengas. Digamos 
que Jose da Silva e tratado por epilepsia, com as crises controladas, 
e precisa de atestado para a academia. Esse atestado pode ser escri¬ 
to da seguinte forma: 

Atesto, para fins de pratica desportiva e a pedido do mesmo, que 
o paciente Jose da Silva e portador do diagnostico G40 (CID- 
10), nao estando impedido de praticar atividade h'sica em razao 
dessa doenga. 

Sem mais, 

Dr. ..., CRM... 

Normalmente e feito em receituario, no qual devem constar nome, 
registro de classe e enderego profissional, sempre ser carimbado. 

Tal padrao e similar ao seguido na declaragao, mas esta e a 
simples afirmagao de um fato, nao trazendo em si as suas conseqiien- 
cias; nao tern, pois, fe publica. E comum que pacientes que rece- 
bem beneficios sociais em razao de doenga pegam ao medico parti¬ 
cular uma carta para quando forem passar em pericia. Nesse caso, 
nao e o seu medico quern determina se ele esta ou nao no direito 
do beneficio, limitando-se, portanto, a declarar os fatos, nao ates- 
tando as suas implicagoes. Supondo que Maria dos Santos seja pa¬ 
ciente tratada por depressao, tendo recebido auxilio-doenga, solici- 
ta carta para a pericia. Esta pode seguir o exemplo: 
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Declaro, a pedido da mesma, que Maria dos Santos e paciente 
regularmente acompanhada por F32 (CID-10), segue em trata- 
mento ambulatorial desde marqo de 2000, ainda sem previsao 
de alta. 

Sem mais, 

Dr.... CRM... 

Note que a declaraqao nao traz as implicates do fato afirma- 
do, pois o fim desse documento e apenas informar a quem de direi- 
to sobre fato do conhecimento do medico assistente. 

Ja o parecer, por sua vez, e a resposta escrita a pergunta feita 
normalmente por advogado versando sobre questoes medico-legais 
ja respondidas, mas que tenham duvidas. 0 parecerista costuma 
ser autoridade reconhecida na area ou grupo ou junta de notorio 
saber, e sua funqao e apenas a de esclarecer o que lhe foi pergunta- 
do. Nao se trata de fazer pericia e elaborar laudo, mas sim de res¬ 
ponder a uma ou mais perguntas que sejam relevantes para o caso. 
E tambem um documento particular, nao havendo compromisso 
legal de quem o fornece, a nao ser o compromisso etico, obviamen- 
te. Nao tern formato padrao, mas segue de perto o modelo do lau¬ 
do, que veremos a seguir, sendo interessante que contenha o pre- 
ambulo, a exposigao dos motivos do parecer, (i.e., qual a pergun¬ 
ta), a discussao e a conclusao, em que a primeira corresponde a 
resposta (onde devera constar as repostas aos quesitos formula- 
dos) e a ultima a explicagao da resposta. 

A PERICIA PSIQUIATRICA E 0 SEU LAUDO 

O relatorio medico e a descrigao minuciosa da pericia. E o que 
conhecemos por laudo medico, e cuja estrutura e analisada toman- 
do por base o laudo medico-legal em psiquiatria. 

A pericia psiquiatrica segue os passos da entrevista psiquia- 
trica usual, com a diferenga que o objetivo nesse caso nao e che- 
gar ao diagnostico para instituir terapia, mas para responder a 
questoes formuladas por autoridade judicial. 0 prognostico, da 
mesma maneira, nao e estabelecido para informagao do paciente, 
mas para esclarecimento da mesma autoridade em questao. Des¬ 
de ja, fica claro que as regras de sigilo sao diferentes no caso de 
perlcias, nas quais, como ja mencionado, nao e estabelecida a re- 
lagao medico-paciente, mas uma relagao mais tensa, perito- 
periciando. 

Os passos da pericia ficam claros quando examinamos as par¬ 
tes do laudo: 

1. Preambulo. Nele deve constar quem e o medico, com 
nome, tltulos e enderego profissional; por quem ele foi 
designado, qual autoridade o nomeou ou consultou; 
para qual finalidade, se pericia clvel, criminal, traba- 
lhista, administrativa; para periciar quem, identifican- 
do o periciando; quando e onde, colocando local e data 
da realizagao do exame: 

Eu, Dr...., CRM..., medico psiquiatra, atendendo a Rua..., 
nomeado pelo meritlssimo senhor juiz da Vara... do 
Forum de..., para realizar pericia criminal em..., RG..., 
realizei o exame pericial aos... dias do mes..., do ano..., 
em meu consultorio, e forneqo, a seguir, meu laudo. 


2. Quesitos. Se houver quesitos, podem ser transcritos 
em seguida, para ja deixar claro o que o laudo procura- 
ra responder. 

3. Historico. Corresponde, na pratica clmica, a queixa, 
historia da molestia atual, antecedentes pessoais e fami- 
liares, habitos e adicgoes, etc. No caso da pericia, deve 
conter ainda as informagoes relevantes do processo. E 
bom que contenha separadamente as fontes consulta- 
das, deixando claro quando os dados foram obtidos em 
entrevista com o periciando, com familiares e outros, e 
quando foram obtidos nos autos do processo (que sem- 
pre sao de consulta util para o pleno entendimento do 
caso), prontuarios ou outras fontes. Exames complemen- 
tares devem ser anotados a parte nesse topico do laudo. 
0 medico, neste ponto, nao tern compromisso com a 
verdade das informagoes, ja que nao foram por ele for- 
necidas, devendo, por isso, deixar claro que sao obtidas 
de terceiros, mas de relevancia clmica. 

4. Descrigao. Trata-se, em ultima analise, do exame psl- 
quico. Deve ser feito pormenorizadamente, pois esse e 
o coragao do laudo, como se diz nos tratados antigos, 
dele dependendo todo o resto do relatorio. Classica- 
mente, seu modo de construgao e denominado visum 
et repertum, isto e, ver e repetir, devendo o perito se 
esforgar para, nesse momento, descrever o mais objeti- 
vamente possrvel aquilo que encontra em seu exame. A 
forma pode seguir rigorosamente a do exame pslquico. 

5. Discussao. Muitas vezes dispensavel em outros casos 
medico-legais, em psiquiatria e da discussao que de- 
pende o entendimento da conclusao e da resposta aos 
quesitos. Nela, a historia clmica e as informaqoes obti¬ 
das sao analisadas a luz do exame pslquico e as hipote- 
ses diagnosticas sao levantadas. Uma breve explicaqao 
sobre o transtorno provavel, sobre o caminho que leva 
ao seu diagnostico e sobre o prognostico e as implica¬ 
tes que normalmente traz facilitam o entendimento 
global do laudo. 

6. Conclusao. Sintetica, deve ser direta, expor o diag¬ 
nostico e resumidamente retomar suas conseqiiencias, 
aqui apenas as mais provaveis para o caso em questao. 
Se mais de uma conclusao e possrvel, devem ser expli- 
citadas e ponderadas. E aqui, neste topico, que o perito 
exerce sua fungao principal, a de traduzir em lingua- 
gem leiga os fatos medicos importantes para o caso. 

7. Resposta aos quesitos. Podem ser repetidas as per¬ 
guntas, para facilitar a consulta ao documento, e as 
repostas, na medida do posslvel, devem ser fornecidas 
de forma binaria, com sim ou nao, com breves explica¬ 
tes, se necessario. Se for um quesito de resposta im- 
possivel (p. ex., “0 reu ira ter recalda?”), deve-se expli- 
car a inadequaqao da pergunta. 

|1 A t e n c a o | 


Ao psiquiatra forense e requerido que ajude a justiqa, para que a 
tradugao e a explicagao de fatos medicos em termos leigos 
possibilite a maior corregao nas decisoes tomadas. 
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Seguindo os passos da elaboragao do laudo, temos o panora¬ 
ma de como e feita uma pericia em psiquiatria forense. Vale ressal- 
tar que o laudo deve ser claro, sempre procurando termos leigos 
para explicar conceitos medicos, quando houver possibilidade do 
nao-entendimento por parte dos operadores do direito. 

CONCLUSAO 

Muitas vezes, em psiquiatria forense, o mais importante e o 
que menos fica claro, nao so para os medicos, como para os advo- 
gados e para a sociedade em geral - isto e, entender que o psiquia- 
tra, quando perito ou assistente tecnico, nao atua em fungao de 
ajudar um ou outro, de favorecer este ou aquele, tampouco de de- 
terminar se a pessoa e culpada ou inocente. A defesa cabe aos 
advogados; a acusagao, a promotoria; o julgamento, apenas ao juiz. 
Ao psiquiatra forense e requerido que ajude, sim, mas a justiga, 
para que a tradugao e a explicagao de fatos medicos em termos 
leigos possibilite a maior corregao nas decisoes tomadas, exercen- 
do assim o ja citado visum et repertum, ou seja, ver e repetir, escla- 
recendo o que foi visto de forma inteligivel para a justiga. 

Ao entender esse fato simples, muito da ansiedade e do te- 
mor que cercam o comparecimento do medico perante os tribunais 
e aplacado. Alem disso, uma vez que se conhega a estrutura do 
laudo, que dirige a realizagao das pericias, basta que se evite a uti- 
lizagao do impenetravel jargao medico na sua elaboragao, e que se 


fuja das tentativas de utilizagao do conhecimento para conduzir o 
caso para um ou outro lado, para que o psiquiatra atue sem medo e 
com sucesso em qualquer questao forense. 
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